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1    EINLEITUNG 
Die Labmagenverlagerung (Dislocatio abomasi [DA]) des Rindes entwickelte sich seit den 50er 
Jahren zu einer bedeutenden Rinderkrankheit (BEGG 1950, MÜLLER 1953, KÜMPER 1995) und 
führt besonders in Hochleistungsbetrieben zu großen wirtschaftlichen Einbußen.   
Die DA ist eine Faktorenkrankheit (KARATZIAS 1992, GEISHAUSER 1995, MARTENS 1998, VAN 
WINDEN und KUIPER 2003), deren Ätiologie und Pathogenese bis heute nicht eindeutig geklärt ist 
(BREUKINK 1991, GEISHAUSER 1995, FÜRLL und KRÜGER 2000, KASTNER 2002, TÜRCK 
und LEONHARD-MAREK 2010). Durch stetige Verbesserung der Tiergesundheit kann den durch 
DA bedingten Ertragsausfällen (geringere Milch-, Fruchtbarkeits- und Mastleistung; erhöhte Ab-
gangsrate) entgegengewirkt werden (RICKEN 2003, ROHN 2003, LE BLANC et al. 2005, FÜRLL 
et al. 2006, WEBER 2008, SCHWARTAU 2012). 
Für das Auftreten der DA sind tierspezifische Faktoren, wie Rasse, Alter und genetische Dispo-
sition (WOLF 2001, RICKEN 2003), Fütterungs- und Haltungsfehler sowie Hygienemängel (SALI et 
al. 1987, PRAVETTONI et al. 2004, WANGLER und SANFTLEBEN 2007) von Bedeutung. Sub-
klinische Ketose oder Hypokalzämie stellen weitere Risikofaktoren dar (GEISHAUSER 1999). Die-
se Stoffwechselimbalancen sind, wie die Azidose, oft mit einer DA vergesellschaftet und greifen in-
einander über (MAHLKOW-NERGE und TISCHER 2008). Infolge können sich Fruchtbarkeitsstö-
rungen, Euter- sowie Klauenkrankheiten entwickeln, die wiederum wirtschaftliche Verluste bedin-
gen (LOTTHAMMER 1992, WITTEK et al. 2004, ZWENGAUER 2010). In diesem Kontext kommt 
dem Fettmobilisationssyndrom (FMS) eine große Bedeutung zu: verglichen mit anderen Spezies 
ist die Rinderleber ineffizient in der Metabolisierung von Triglycerid (TG) zu very low-density lipo-
protein [VLDL] (BOBE et al. 2004). Eine negative Energiebilanz (NEB) bedingt daher eine ver-
mehrte TG-Einlagerung in der Leber (KATOH 2002), was zu metabolischen, infektiösen und repro-
duktiven Störungen sowie DA und Lahmheiten führen kann (GERLOFF et al. 1986, BOLLWEIN 
2012, STARKE et al. 2012, FARID et al. 2013, GONZALEZ und ROSENDO 2013, STARKE 2013).  
Die Anatomie und Physiologie des Digestionsapparates der Wiederkäuer unterscheidet sich deut-
lich von dem der übrigen Säugetiere mit einhöhligem Magen (VOLLMERHAUS und ROOS 2004, 
HOFMANN et al. 2005, PENZLIN 2005, KÖNIG et al. 2011). Aus dieser Gegebenheit heraus kön-
nen wiederkäuerspezifische Erkrankungen resultieren: die linksseitige DA (LDA) zählt zu den häu-
figsten nichtinfektiösen Erkrankungen des Rindes im peripartalen Zeitraum, wobei Störungen des 
Energie- und Fettstoffwechsels eine wesentliche Rolle spielen. Eine bereits bestehende NEB wird 
durch Inappetenz verstärkt (FÜRLL und KRÜGER 1999, FÜRLL et al. 2006). Die LDA ist charak-
terisiert durch Indigestion, sinkende Milchleistung und führt ohne Behandlung unter zunehmender 
Abmagerung zur Kachexie (FÜRLL 2002, HOFMANN 2005). Bei einer rechtsseitigen DA (RDA) mit 
Torsio kommt es ohne rechtzeitige operative Behandlung zu einer raschen Verschlechterung des 
Allgemeinbefindens. Innerhalb weniger Stunden bis Tage verendet das Tier durch Kreislaufver-
sagen (FÜRLL 2002, HOFMANN 2005a , DIRKSEN 2006a, AKRAIEM 2007, KÖRNER 2007). 
Die meisten Autoren vermuten hinsichtlich der Pathogenese der DA eine Hypotonie oder Atonie 
der Labmagenmuskulatur mit entsprechender Entleerungsstörung, welche zur Dilatation und Auf-
gasung des Organs führt und eine Verlagerung zur Folge hat (DIRKSEN 1961, COPPOCK 1973, 
GEISHAUSER 1995, TÜRCK 2009). Über diesen Sachverhalt gibt es verschiedene Erkenntnisse: 
die DA tritt v.a. bei der Rasse Holstein-Friesian (HF) auf (FÜRLL et al. 1997, GEISHAUSER 1999). 
Nach SICKINGER et al. (2008) sowie DOLL und SICKINGER (2009, 2011) ist  bei HF-Kühen die 





aktives Intestinales Polypeptid“ erhöht. Laut MÖMKE et al. (2013) könnten spezielle Gene in der 
Pathogenese der LDA bei HF-Kühen eine Rolle spielen, die in den Kalziumstoffwechsel und 
Insulinabhängigen Diabetes Mellitus involviert sind. OZTURK et al. (2013) wiesen bei Kühen mit 
DA im Serum einen Konzentrationsanstieg der gastro-intestinalen Motilitätshormone Ghrelin, Moti-
lin und Gastrin nach. Der Anstieg könnte einer Aktivierung der Motilitätshormone bei mit DA ein-
hergehender Hypotonie der Labmagenmuskulatur oder Verschluss des Pylorus zugeschrieben 
werden. Laut ZURR und LEONHARD-MAREK (2012) führt die Kombination niedriger Ca2+- und 
hoher BHB-Konzentrationen im Serum zu einer Beeinträchtigung der Labmagenmotilität.   
In-vitro-Untersuchungen von TÜRCK und  LEONHARD-MAREK (2010)  an Zirkulärmuskulatur des 
Labmagens von Rindern ergaben, dass Hypokaliämie und eine Störung des Insulinhaushaltes wei-
tere mögliche Ursachen für die Hypotonie  darstellen könnten. Bei einer Verminderung der Serum-
Kalium-Konzentration ([K+]) von 5 auf 2 mmol/l verringerte sich die Kontraktionsaktivität der Lab-
magen-Muskulatur auf die Hälfte. Folglich könnte eine Hypokaliämie einer DA vorausgehen. 
Welche Bedeutung der Hypokaliämie in der Ätiologie der DA zukommt, ist jedoch noch nicht 
abschließend geklärt (GRÜNBERG 2012). Sinkt [K+] unter 2,1 mmol/l, kann es zum hypokaliämi-
schen Festliegen kommen (STÖBER 2006). Laut LEONHARD-MAREK (2011) reagiert die Lab-
magenmuskulatur sensibler auf eine Hypokaliämie als die Skelettmuskulatur. 
Hypokaliämie ist wiederholt bei Milchkühen im peripartalen Zeitraum beobachtet worden (SATT-
LER et al. 1998, PEEK et al. 2000). In zahlreichen Studien wurden bei Kühen mit DA erniedrigte 
[K+] nachgewiesen (VÖRÖS et al. 1985, DELGADO-LECAROZ et al. 2000, ZADNIK 2003, EL-
ATTAR et al. 2007, ZADNIK und LOMBAR 2011, MOKHBER DEZFOULI et al. 2013, OZTURK et 
al. 2013). Andererseits hatten Kühe mit DA, die nicht geheilt werden konnten, niedrigere [K+] als 
Kühe, die geheilt entlassen wurden (ROHN et al. 2004a, KALAITZAKIS et al. 2010, WOKO-
KOBSCH 2011). Verschiedene Studien befassten sich bereits mit dem bovinen Hypokaliämie-Syn-
drom (SIELMAN et al. 1997, SATTLER et al. 1998, PEEK et al. 2000, SCHÄNZLE 2002, OTT et al. 
2010, TÜRCK und LEONHARD-MAREK 2010, CONSTABLE et al. 2013). GRÜNBERG (2012) 
verweist darauf, dass „die klinische Relevanz der Hypokaliämie beim Rind wenig untersucht ist, da 
diese Stoffwechselstörung erst in der jüngeren Zeit Beachtung fand“. 
Grundlage für die vorliegende retrospektive Studie bildete das Patientengut der Medizinischen 
Tierklinik der Universität Leipzig der Jahre 2000-2007. Unter den 1556 erfassten Patienten hatten 
977 Tiere eine LDA, 221 eine RDA sowie 358 Tiere keine DA, aber andere Krankheiten. Das Ziel 
war, herauszuarbeiten, welche Zusammenhänge bei Kühen mit LDA und RDA zwischen der [K+] 
und verschiedenen Blutparametern sowie Befunden der klinischen Untersuchung, in Abhängigkeit 
von ihrem Krankheitsverlauf, bestanden. Daraus ergaben sich folgende Fragestellungen: 
 Wie verhalten sich verschiedene Blutparameter bei Kühen mit Hypokaliämie im Vergleich 
zu Kühen mit physiologischen [K+]? Welche signifikanten Unterschiede sind eruierbar? 
 Wie verhalten sich die [K+] und weitere Blutparameter bei Kühen, die geheilt entlassen wur-
den (Restitutio ad integrum) und bei Kühen mit dem Krankheitsausgang „Exitus letalis“? 
 Welche Zusammenhänge bestehen zwischen Blutparametern und [K+] bei Kühen mit dem 
Krankheitsausgang “Exitus letalis”? Welche Rückschlüsse lassen sich daraus ziehen? 
 Wie gestalteten sich Krankheitsverlauf und -dauer bei Kühen mit Hypokaliämie und mit 
physiologischer [K+]? Wie lange wurden Kühe mit Exitus und Restitutio behandelt? 
 Welcher Bezug besteht zwischen Begleiterkrankungen, [K+] sowie Krankheitsausgang?  
 Welche Folgerungen sind aus den Ergebnissen bezüglich Diagnostik und Therapie der Hy-




2    LITERATURÜBERSICHT 
2.1    Der Kalium-Stoffwechsel bei gesunden Kühen 
2.1.1    Die Bedeutung des Kaliums (K+) im tierischen Organismus 
Kalium (K+) stellt im tierischen Organismus das intrazellulär dominierende Kation dar. Es zählt zu 
den wichtigsten Ionen im Elektrolythaushalt von Haus- und Nutztieren. Viele Zellfunktionen werden 
durch die Kaliumhomöostase beeinflusst. Besonders Nervensystem, Herz, Skelettmuskulatur und 
die glatte Muskulatur reagieren empfindlich auf Störungen im K+-Haushalt (FENNER 1994, HART-
MANN 1994, FROMM und GÄBEL 2009). K+ erfüllt vielfältige Aufgaben im Organismus:  
K+ ist an der Aktivierung von Enzymen beteiligt, wobei das K+ z.T. durch keine anderen Kationen 
ersetzt werden kann (z.B. bei der Glycogenbildung und Glycogenspeicherung). Während K+ bei der 
Glycogenese in die Zelle eindringt, verlässt K+ bei der Glycogenolyse die Zelle. Aus diesem Grund 
kann die K+-Konzentration im Blutplasma durch Insulin- und Glucosegaben gesenkt werden. In der 
Glykolyse aktiviert K+ die Carbamylphosphatsynthetase und die Pyruvatkinase. In der Eiweißsyn-
these und im Tricarbonsäurezyklus hemmt K+ die Wirkung der Hydrolasen (SCHILLER et al. 1962, 
SCHRÖTER 1962, MÄNNER und BRONSCH 1987). 
K+ ist an der Regulierung des Säure-Basen-Haushalts (SBH) beteiligt (WEST et al. 1986, GÄBEL 
2009). Zwischen dem SBH und K+ bestehen enge Beziehungen. Dabei spielt der erythrozytäre   
K+-/H+-Ionenaustausch eine wichtige Rolle: an den Erythrozyten in der Lunge erfolgt ein K+-Ein-
strom und H+-Ausstrom, der Vorgang erfolgt umgekehrt in der Peripherie. In den Nieren besteht 
zwischen K+ und H+ Ausscheidungskonkurrenz: bei verstärkter H+-Exkretion werden K+-Ionen zu-
rückgehalten. Umgekehrt ist bei hoher K+-Versorgung eine erhöhte K+-Ausscheidung notwendig. 
Die damit verbundene H+-Retention kann zu einer Azidose führen. Erhöhte K+-Ausscheidung kann 
bei metabolischer Alkalose (Ersatzkationenfunktion), aber auch bei metabolischer Azidose (infolge 
Verteilungsstörungen) erfolgen (SCHMIDT und WESSIG 1982, FROMM und GÄBEL 2009). 
K+ ist an der Regulierung des Wasserhaushaltes durch Aufrechterhaltung des osmotischen 
Druckes in Körperflüssigkeiten und Zellen beteiligt. K+ beeinflusst den Zustand der Zellproteine, da 
es zusammen mit Natrium (Na+) und Calcium (Ca2+) den Quellungszustand der Zellsubstanz re-
gelt. Die Wasserausscheidung aus dem Gewebe wird aufgrund des hydrophoben Charakters von 
K+  gefördert (SCHREIBER 1957, WEST et al. 1986, SCHRÖDER und DIENER 2009).   
K+ spielt eine wichtige Rolle in der Aufrechterhaltung der Bioelektrizität an der Zellmembran und in 
der Erregung von Nerven- und Muskelzellen (Errichten von Potentialdifferenzen): an den Muskel-
fasern und Nervenzellen aktiviert K+ neben Magnesium (Mg2+) und Na+ die Na+/K+-ATPase und 
erhält damit das Ruhemembranpotential aufrecht. Mittels aktiven Transport  (Na+/K+-ATPase) wird 
ständig K+ in die Zelle (IZR) und Na+ aus der Zelle heraus (in den EZR) transportiert, so dass im 
IZR die K+-Konzentration um ein vielfaches höher, die Na+-Konzentration jedoch viel niedriger als 
im EZR ist (WEST et al. 1986). Beim K+-Transport über die Na+/K+-ATPase wird viel Energie ver-
braucht: je nach Zelle wird dafür 30–70% des gesamten Zellenergieumsatzes benötigt (GANONG 
1995). Unter physiologischen Bedingungen beträgt die K+-Konzentration in der Zelle 155 (100-155) 
mmol/l und die Na+-Konzentration 10 (8-30) mmol/l. Im EZR dagegen beträgt die K+-Konzentration 
4 mmol/l und die Na+-Konzentration 142 mmol/l (WILLARD 1989, SCHRÖDER und DIENER 
2009). Aus diesem Grund baut sich ein Ruhemembranpotential auf, charakteristisch für alle leben-
den Zellen. Auf Reize können Nerven- und Muskelzellen durch Änderung der Ionenleitfähigkeit ih-
rer Membranen reagieren, bis zum Aufbau eines Aktionspotentials. In der Depolarisationsphase er-
folgt ein kurzzeitiger Anstieg der Na+-Leitfähigkeit, in der Repolarisationsphase steigt die K+-Leit-





Mg2+ und H+ maßgeblich an der Signalleitung und Erregungsübertragung in den Nerven und Mus-
keln beteiligt (WEST et al. 1986). Bei körperlicher Belastung werden K+-Ionen von Muskelzellen 
freigesetzt und wirken dilatatorisch an lokalen Arteriolen (BAIN und MERRITT 1990). Außerdem 
stimulieren die K+-Ionen die cardiorespiratorische Reflexaktivität. Das Ansteigen der extrazellulä-
ren K+-Konzentration bewirkt eine erhöhte Durchblutung und Leistungsfähigkeit der Muskulatur. 
Bei K+-Mangel ist die Muskulatur ungenügend durchblutet, was Hypoxie, anaerobe Glykolyse und 
metabolische Azidose zur Folge hat.   
2.1.2    Kaliumresorption bei der Kuh 
Kühe nehmen K+ hauptsächlich in anorganischer Form mit dem Futter als Phosphat, Sulfat, Carbo-
nat oder Chlorid auf. Durch enzymatische Prozesse im Intestinaltrakt werden die Mineralstoffver-
bindungen aus den Pflanzenzellen freigesetzt (Solvatation) und anschließend durch die Magen- 
und Darmwand resorbiert. Die scheinbare Verdaulichkeit von K+ beträgt dabei zwischen 74 und 
88%. Hauptresorptionsort ist der Dünndarm. Besonders bei höheren K+-Konzentrationen im Futter 
wird auch in der präintestinalen Region vermehrt K+ resorbiert. Die im Vormagen und Labmagen 
resorbierten K+-Mengen sind jedoch im Vergleich zum Darm nur gering (GREEN et al. 1983, ED-
RISE et al. 1986, REYNOLDS et al. 1991, KHORASANI  et al. 1997, LEONHARD-MAREK 2011). 
Der K+-Transport erfolgt durch verschiedene Mechanismen: 
K+ gelangt entlang eines Konzentrationsgradienten in beiden Richtungen durch die Pansenwand. 
Hauptsächlich bei höheren K+-Konzentrationen des Pansensafts erfolgt eine passive Resorption 
(SCOTT 1967). KUBEL (1982) vermutete, dass in der Pansenwand ein gekoppelter Na+-K+-Trans-
port stattfindet. Dabei wird Na+ in den EZR und K+ in den IZR transportiert. Zur Vermeidung eines 
Anstiegs des osmotischen Drucks wechselt K+ wieder in den EZR über. Dies geschieht durch Ka-
näle an der apikalen und basolateralen Membran. Aus In-Vitro-Untersuchungen ging hervor, dass 
von der Blut- zur Pansenseite nur ein geringer Nettotransport stattfindet, da der größte Teil des 
aufgenommenen K+ durch den basolateralen Kanal rezirkuliert. In-Vivo-Beobachtungen zeigten, 
dass K+ aus dem Pansen durch Diffusion aufgrund des hohen K+-Gradienten resorbiert wird (MAR-
TENS 1995, 2009). Die K+-Konzentration im Pansensaft ist beim gesunden adulten Rind großen 
Schwankungen unterworfen (HAFEZ 1979). Bei Kühen mit DA wurden im Pansensaft deutlich er-
höhte K+-Konzentrationen nachgewiesen. GEISHAUSER et al. (1996) vermuten als Ursache einen 
vermehrten K+-Zufluss mit dem Speichel. 
Es wird angenommen, dass der K+-Transport im Dünndarm nur parazellulär stattfindet (WOLFF-
RAM und SCHARRER 2009). Laut HASCHKE und DIENER (2011) konnten spezifische transzellu-
läre K+-Transportmechanismen nur für den Dickdarm nachgewiesen werden. Die K+-Resorption er-
folgt mittels Solvent drag entlang des Konzentrationsgradienten passiv parazellulär vom Lumen zur 
Blutseite (MARTENS 1995). Laut DROCHNER (1984) stellt der Dünndarm bezüglich der K+-Re-
sorption den quantitativ bedeutendsten Verdauungsabschnitt dar. Der K+-Transport erfolgt im pro-
ximalen Dünndarm in Abhängigkeit von der Wasserbewegung, im Ileum v.a. aufgrund der transepi-
thelialen Potentialdifferenz. Auch nach Erreichen des physiologischen Schwellenwerts wird weiter 
K+ aus dem Dünndarm resorbiert. Das überschüssige K+ wird über die Nieren ausgeschieden 
(MILLER 1975). Ferner findet im Dünndarm eine erhebliche Sekretion von Na+ und K+ ins Lumen 
statt (GÜNTHER 1970, WOLFFRAM und SCHARRER 2009a).  
Das  Colon  reagiert  auf  Veränderungen im K+-Haushalt durch entsprechende Sekretion bzw. Re- 
sorption von K+ und ist daher essentiell für den K+-Transport im Gastrointestinaltrakt. Das Colon ist 





insuffizienz) auszugleichen (FENNER 1994, XU et al. 2012). Für die Resorption und Sekretion im 
Dickdarm wurden aktive Mechanismen nachgewiesen (FOSTER et al. 1984, SUZUKI  und KANE-
KO 1989, BREVES und DIENER 2009). Der K+-Transport im proximalen Colon erfolgt aktiv mittels 
Na+/K+-ATPase via basolaterale Membran in die Epithelzelle, die K+-Sekretion erfolgt über apikale 
K+-Kanäle. Im distalen Colon wird K+ mit Hilfe der K+/H+-ATPase über die apikale Membran resor-
biert und über basolaterale K+-Kanäle sezerniert (SUZUKI und KANEKO 1989). Aldosteron regu-
liert die Kanäle der luminalen Membran im distalen Colon. Bei erhöhter Na+-Retention (z.B. bei 
Hyperaldosteronismus), durch das Ansteigen der intrazellulären Ca2+-Konzentration sowie durch 
cAMP wird vermehrt K+ sezerniert. Die Resorption von K+ wird durch K+-Depletion stimuliert (FOS-
TER et al. 1984, SMITH und McCABE 1984,  WOLFFRAM et al. 1985). 
2.1.3    Kaliumbedarf der Kuh   
Die Wiederkäuer decken ihren täglichen Kaliumbedarf hinreichend über das pflanzliche Futter ab. 
Adulte Wiederkäuer nehmen mit dem Futter täglich 3 bis 6 mol Kalium auf (BRAUN et al. 1988). 
Nach LOTTHAMMER  und WITTKOWSKI (1994) hat eine Milchkuh mit einem Gewicht von 650 kg 
einen täglichen Erhaltungsbedarf von 60 g Kalium und einen täglichen Leistungsbedarf von 4,5 g 
Kalium pro kg Milch. Eine Kuh mit einer durchschnittlichen Milchleistung von 15 kg benötigt somit 
127,5 g Kalium pro Tag. Bei intensiver Kaliumdüngung des Grünlandes enthalten 60-80 kg Weide-
gras 250-450 g Kalium. Nach TRUCKER et al. (1991) haben Färsen einen täglichen Kaliumbedarf 
von 0,4 bis 0,55% der Trockensubstanz (TS). Milchkühe benötigen zur täglichen Bedarfsdeckung 
einen Kaliumgehalt von 1 bis 1,2% der TS (NRC 1989, BEEDE 1991). Eine Kuh mit einer Milch-
leistung von 40 kg pro Tag nimmt täglich ca. 20 kg TS auf. Bei einem Kaliumgehalt von 3,5% der 
TS würde dies einer Aufnahme von ca. 700 g Kalium pro Tag entsprechen und damit dem ca. 3,5-
fachen des Bedarfs. Da stets ca. 80% des mit dem Futter aufgenommen Kaliums resorbiert wird, 
muss überschüssiges Kalium über die Nieren ausgeschieden werden (MARTENS und SCHWEI-
GEL 2003). Erhöhter Verbrauch bei gesteigerter Milchleistung sowie Verluste aufgrund vermehrter 
Schweißbildung können einen  erhöhten Kaliumbedarf zur Folge haben (WEST et al. 1986, SILA-
NIKOVE et al. 1997). Nach SILANIKOVE et al. (1997) sollte bei einer Substitution die Kalium-
Konzentration des Futters maximal 1,5 bis 1,6% der TS betragen. 
2.1.4    Die Verteilung des Kaliums (K+) im Organismus der Kuh 
Das resorbierte K+ wird zunächst in den Darm- und Leberzellen, anschließend in den Muskel-
zellen gespeichert. Bei Bedarf wird ein Teil des gespeicherten K+ aus den Muskelzellen freigesetzt. 
SCHREIBER (1957) beobachtete, dass nach 24 Stunden 7% und nach 35,5 Stunden 50% der ver-
abreichten K+-Menge über den Harn ausgeschieden wurde. Über 98% der K+-Ionen des Organis-
mus sind innerhalb der Zellen als Gewebskalium fest fixiert. Nur 1% bis 2% liegen extrazellulär vor 
und werden durch die Kaliumhomöostase gesteuert. Durch Insulin werden verstärkt K+-Ionen in 
den IZR transportiert und dadurch ein akuter Anstieg der K+-Konzentration im EZR verhindert. Bei 
Milchkühen beträgt der K+-Gehalt pro kg Körpermasse 1,7-1,9 g (FELKL 1972). Nach BENNINK et 
al. (1968) ist der K+-Gehalt im Nerven- und Muskelgewebe (2,9 g K+/kg FM), im Intestinaltrakt und 
in den Anhangsdrüsen (3 g K+/kg FM) am höchsten. In den Nieren (11 g K+/kg TS) und  in  der  Le-
ber  (10,7 g K+/kg TS)   liegen  auch  hohe K+-Gehalte vor.  Zusammenfassend  enthält das Weich- 
gewebe einer Milchkuh 780-830 g und das Skelettsystem nur 2-3 g Kalium (GÜNTHER 1970).  
2.1.5    Die Kalium-Exkretion bei der Kuh 





die Drüsen des Intestinaltraktes eliminiert. Nach SILANIKOVE et al. (1997) wird K+ bei Milchkühen 
zu 75% mit dem Harn,  zu 13% mit den Faeces und zu 12% mit der Milch ausgeschieden, während  
trockenstehende Kühe weniger K+ über die Faeces abgeben. Laut FROMM und GÄBEL (2009) 
wird der K+-Haushalt im Körper v.a. durch Variation der renalen K+-Ausscheidung reguliert, nur ca. 
10% der mit dem Futter aufgenommenen K+-Ionen werden via Darm ausgeschieden. 
2.1.5.1  Renale Exkretion 
Nach LEONHARD-MAREK (2011) erfolgt bei erhöhter K+-Aufnahme über das Futter eine gestei-
gerte K+-Ausscheidung über die Nieren („Feed-Forward“-Mechanismus über hepatoportale und 
evtl. auch gastrointestinale Sensoren). Nach Filtration in den Nieren-Glomerula werden im proxi-
malen Tubulus 60 bis 70% und in der Henleschen Schleife weitere 25 bis 35% des filtrierten K+ re-
sorbiert. Die Resorption erfolgt hier unabhängig von der Plasma-K+-Konzentration und wird auch 
nicht durch Hormone beeinflusst. Dagegen wird K+ im distalen Tubulus (dorthin gelangen 5 bis 
15% des filtrierten K+) in Abhängigkeit von der K+-Aufnahme resorbiert und sezerniert  (WANDL 
1975,  SCHAER 1982, RABINOWITZ 1991). Ein Ansteigen der K+-Konzentration im IZR bedingt  
eine  erhöhte  Sekretion und Ausscheidung von K+, während ein Absinken der K+-Konzentration im 
IZR eine erhöhte K+-Resorption zur Folge hat. Änderungen der H+-Konzentrationen im EZR und 
IZR (durch Abweichungen des Blut-pH-Wertes) führen im distalen Tubulus und im Sammelrohr zu 
entsprechenden Veränderungen der intrazellulären K+-Konzentrationen. Bei akuter Alkalose wird 
verstärkt K+ ausgeschieden, bei akuter Azidose wird die K+-Ausscheidung reduziert.  
Im distalen Tubulus ist die K+-Ausscheidung auch abhängig von der transepithelialen elektrischen 
Spannung. Bei lumennegativer Spannung wird vermehrt  K+ sezerniert. Die elektrische Spannung 
entsteht durch konduktive Na+-Kanäle in der apikalen Membran. Dabei sind das luminale Na+-An-
gebot, Aldosteron sowie Blocker des Na+-Transportes von Bedeutung: verminderter Na+-Transport 
in der Henleschen Schleife oder im distalen Tubulus führt zum Anstieg der Na+-Konzentration im 
distalen Verbindungsstück und im kortikalen Sammelrohr. Erhöhte Na+-Resorption bedingt eine er-
höhte lumennegative Spannung und K+-Sekretion. Die Na+-Resorption wird auch durch Aldosteron 
gesteigert (Anregung der Na+- und K+-Kanäle in der apikalen Membran). Durch Amilorid erfolgt ei-
ne direkte, durch den Aldosteronantagonisten Spironolacton eine indirekte Hemmung der konduk-
tiven Na+-Kanäle, dadurch eine Verminderung der K+-Sekretion (HEINRICH et al. 2011).  
Die K+-Exkretion ist auch abhängig von der glomerulären Flussrate: bei konstanter Plasma-K+-
Konzentration kann die luminale K+-Konzentration durch Erhöhung der glomerulären Flussrate ge-
senkt werden. Durch den Konzentrationsgradienten über der apikalen Membran erfolgt so eine ge-
steigerte Sekretion. Daher wird bei hoher K+-Aufnahme trotz Gegenregulation von Aldosteron ver-
stärkt Na+ und K+ abgegeben (WANDL 1975, BOEHNCKE et al. 1981, FROMM und GÄBEL 2009).  
2.1.5.2    Exkretion über die Milch 
Nach GUEGUEN (1971) beträgt die normale K+-Konzentration der Kuhmilch 38 mmol/l. NICPON 
und HEJLASZ (1985) ermittelten K+-Konzentrationen von 19,5 ± 2,3 mmol/l. Nach DENNIS et al. 
(1976) und O´CONNOR et al. (1988) ist die K+-Konzentration in der Milch unabhängig von der K+-
Konzentration im Futter. Dagegen nahm in den Versuchen von SANCHEZ et al. (1994) die K+-Ex-
kretion über die Milch mit zunehmenden K+-Konzentrationen im Futter zu. Nach LEONHARD-
MAREK (2011) wird etwa 15% des resorbierten K+ über die Milch ausgeschieden, wobei 1 Liter 






2.1.5.3    Exkretion über den Speichel, den Kot und den Schweiß 
Laut SCOTT (1967) und LATTMANN (1984) hat der Mischspeichel eine K+-Konzentration von 1 bis 
13 mmol/l. Mit abnehmender Speichelproduktion steigt die K+-Konzentration an (KAUFMANN und 
ORTH 1966). Im Speichel wird bei Na+-Mangel K+ statt Na+ sezerniert (GEISHAUSER et al. 1996). 
Nach AHLSWEDE (1972) besteht zwischen der K+-Konzentration im Speichel und im Gewebe kein 
Zusammenhang. Kotwasser enthält 17-31 mmol/l K+ (KRUSIC 1978).  
Im Rinderschweiß stellt K+ neben Cl− das Hauption dar. Die K+-Konzentration variiert zwischen 20 
und 80 meq/l (GEISHAUSER et al. 1996). Bei Hitze erfolgt aufgrund der Thermoregulation eine ge-
steigerte K+-Exkretion über den Schweiß (SILANIKOVE et al. 1997). Bei Temperaturen von 40º C 
kann bis zu 11% der täglichen K+-Aufnahme über die Haut abgegeben werden (WEST et al. 1986).  
2.2    Die Pathophysiologie des Kaliums (K+) bei der Kuh 
2.2.1    Die Hyperkaliämie 
Kühe mit normaler Nierenfunktion, die ausreichend mit Trinkwasser versorgt sind, scheiden über-
schüssiges K+ aus. Daher führt ein K+-Überschuss selten zu toxischen Wirkungen. In den meisten 
Fällen ist Hyperkaliämie bei Rindern auf eine verminderte renale Elimination von K+ oder auf K+-
Freisetzung aus den Zellen zurückzuführen (SWEENEY 1999). Hyperkaliämie ist durch die Anhe-
bung des Ruhemembranpotentials charakterisiert: das Schwellenpotential für die Entstehung ei-
nes Aktionspotentials wird leichter erreicht. Folgen sind Muskelschwäche und gestörte Herzfunk-
tion (SCHAER 1992, DIENER und SCHRÖDER 2009). Bradykardie ist das wichtigste Symptom ei-
ner Hyperkaliämie, aber auch andere Arrhythmieformen sind möglich. Im EKG ist die P-Wellen-
Amplitude verringert, die QRS-Komplexe sind verbreitert, die T-Wellen sind höher oder spitzer, z.T. 
wird ein Vorhofstillstand beobachtet (WILLARD 1989, SCHAER 1992, SWEENEY 1999, HARMEY-
ER und TOBIAS 2009a). Viele Patienten haben außerdem eine metabolische Azidose (WILLARD 
1989, KASKE 2009). Bei Azidose können weniger H+-Ionen aus dem IZR über den Na+/H+-Aus-
tauschmechanismus eliminiert werden. Daraus resultiert ein Aktivitätsverlust der Na+/K+-ATPase 
(da weniger Na+ in den IZR gelangt und zur Verfügung steht). Folge davon ist ein K+-Verlust aus 
dem IZR und eine Hyperkaliämie (TURNHEIM 2009). Bei Dehydratation wird der Zustand sekun-
där aufgrund erniedrigter renaler Ausscheidung verstärkt (SWEENEY 1999). Auch Patienten mit 
einem Uroperitoneum oder einem akutem Nierenversagen (Oligurie oder Anurie) entwickeln eine 
Hyperkaliämie (PHILLIPS und POLZIN 1998, SWEENEY 1999). 
2.2.2    Die Hypokaliämie 
Die physiologische Serum-K+−Konzentration liegt beim Rind zwischen 3,9 und 5,2 mmol/l (MO-
RITZ 2013) und kann in schweren Fällen auf Werte bis zu 2,0 mmol/l absinken (BRAUN et al. 
1988). Die Ursachen für das Entstehen einer Hypokaliämie beim Rind sind vor allem eine vermin-
derte K+-Aufnahme, erhöhte gastrointestinale oder renale K+-Verluste oder Verschiebung von K+-
Ionen aus dem EZR in die Zellen hinein (z.B. bei Alkalose). Die Hypokaliämie entsteht also sekun-
där bei Inappetenz, Passagestörungen im Magen-Darm-Trakt, gestörter Nierenfunktion, Diarrhoe 
oder iatrogen verursachten Veränderungen des Elektrolythaushalts. Besonders reduzierte oder 
sistierende Futteraufnahme ist für die Entwicklung einer Hypokaliämie von großer Bedeutung, da 
infolge sinkender K+-Aufnahme weniger Kalium zur Resorption zur Verfügung steht (WARD 1966, 
SCOTT 1967, WARNER und STACY 1972, GALYEAN et al. 1981, SMITH und PRIOR 1984, CLA-
BOUGH und SWANSON 1989, HOLTENIUS und DAHLBORN 1990, PARKER et al. 2003, GOFF 
2004, CONSTABLE et al. 2013).  Weiterhin können Glucocorticoide, die den Na+-K+-Haushalt be-





Hypokaliämien mit Schwäche oder Festliegen der Tiere sind sehr selten (SIELMAN  et al. 1997, 
SATTLER et al. 1998, SWEENEY 1999, PEEK et al. 2000, COFFER et al. 2006, LEONHARD-
MAREK 2011). Die mit Hypokaliämie in Verbindung stehenden Symptome können sehr vielfältig 
sein, da K+ von großer Bedeutung für die Höhe des Membranpotentials und für die neuro-
muskuläre Aktivität ist (SATTLER et al. 1998, SWEENEY 1999). Anfangs erfolgt eine Hyper-
polarisation der Zellen, verbunden mit einer erschwerten Erregbarkeit der glatten Muskulatur und 
der Skelettmuskulatur (MUYLLE et al. 1984, DOW et al. 1987, WILLARD 1989, NEMZEK et al. 
1994). Beim Rind sind die ersten Anzeichen Muskelzittern, später kommt es zum Festliegen der 
Tiere. Die Halsmuskulatur ist besonders betroffen (McGUIRK und BUTLER 1980, SHELL 1995, 
SIELMAN et al. 1997, SATTLER et al. 1998). Längeres Festliegen führt zur Ischämie der Musku-
latur und nachfolgend zu Nekrosen (SWEENEY 1999). Weitere Symptome, die bei einer Hypo-
kaliämie auftreten können, sind verminderte Futteraufnahme, Gewichtsverlust, nachlassende 
Milchleistung, trockenes dünnes Haarkleid, Pansenhypomotilität oder Pansenatonie, Herzrhyth-
musstörungen und Tachykardie (PRADHAN und HEMKEN 1968, DOW  et al. 1987, SATTLER et 
al. 1998). Durch Elektromyographie konnten bei Kühen mit DA verlängerte Phasen beobachtet 
werden, in denen die Labmagenmotilität beeinträchtigt war (KUIPER und BREUKINK 1988). Hypo-
kaliämie und Störung des Insulinhaushalts sind zwei mögliche Ursachen für die beobachtete Hypo-
tonie (TÜRCK und LEONHARD-MAREK 2010). Kühe mit DA haben häufig erniedrigte Serum-K+-
Konzentrationen (DELGADO-LECAROZ et al. 2000, ZADNIK  2003, EL-ATTAR et al. 2007). Eine 
reduzierte Futteraufnahme geht der Entwicklung einer DA im Allgemeinen voraus (SHAVER 1997, 
VAN WINDEN et al. 2003) und kann eine Reduktion der Serum-K+-Konzentration verursachen 
(CLABOUGH und SWANSON 1989). Kühe mit DA, die nicht geheilt werden konnten, hatten nied-
rigere Serum-K+-Konzentrationen als jene Kühe, die geheilt entlassen wurden (ROHN et al. 
2004a). Der Serum-Insulinspiegel ist zur Zeit der Kalbung reduziert, um eine ausreichende Nähr-
stoffversorgung der Milchdrüsen sicherzustellen (GIESECKE 1986). Kühe mit DA können vor der 
Kalbung sehr niedrige Insulinspiegel aufweisen (VAN WINDEN et al. 2003). Anderseits kann eine 
intensive Fütterung im Zeitraum zwischen acht und einer Woche a.p. zu einer deutlichen Zunahme 
des Serum-Insulins führen (HOLTENIUS et al. 2003). Ein erhöhter Insulinspiegel wurde bei Kühen 
mit DA beobachtet (VAN MEIRHAEGHE et al. 1988, PRAVETTONI et al. 2004, SEN et al. 2006) 
und  könnte in der Pathogenese der DA eine Rolle spielen (VAN MEIRHAEGHE et al. 1988, GEIS-
HAUSER 1995a). Bei monogastrischen Tieren verhindert hauptsächlich eine erhöhte Insulin-
sekretion nach der Futteraufnahme, dass die Serum-Glucose- und K+-Konzentrationen ansteigen: 
beide werden von den Skelettmuskelzellen unter dem Einfluss von Insulin aufgenommen. Die 
zelluläre Aufnahme von K+ in die Skelettmuskelzellen wurde durch eine Insulin-abhängige Zunah-
me der Na+/K+-ATPase-Aktivität stimuliert (CLAUSEN 2003). Durch Insulin werden die Membranen 
glatter Muskelzellen in Kapillaren und Arterien hyperpolarisiert, zurückzuführen auf eine insulin-
abhängige Zunahme der K+-Leitfähigkeit in diesen Geweben (BERWECK et al. 1993, STANDEN 
und QUAYLE 1998, YASUI  et al. 2008). Eine Hypokaliämie ist typisch für eine LDA (JANOWITZ 
1990). Sie beeinträchtigt die Labmagenmotorik und bewirkt zudem die Entstehung einer Azidose 
(DELGADO-LECAROZ et al. 2000, FÜRLL 2002). WITTEK und FÜRLL (2002a), DINGES (2004), 
GIESELER (2006), EL-ATTAR et al. (2007), WILLMS (2008) und MOKHBER DEZFOULI et al. 
(2013) beobachteten in ihren Untersuchungen über Kühe mit LDA, dass die präoperativ und z.T. 
auch 24 Stunden postoperativ gemessenen medianen K+-Konzentrationen deutlich bis signifikant 
unter dem Referenzbereich lagen. VÖRÖS et al. (1985) erklärten erniedrigte K+-Konzentrationen 





Ausscheidung über die Nieren. Niedrige K+-Konzentrationen führen zu einer Verschiebung von K+-
Ionen in den EZR und durch den daran gebundene Austausch mit Protonen zur Entwicklung einer 
hypokaliämischen Alkalose (MORITZ 2013). Auch bei der RDA kann eine Hypokaliämie auftreten, 
bedingt durch Anorexie sowie verminderte oder fehlende Resorption bei Diarrhoe oder Torsion 
(GEISHAUSER et al. 1996, JÜNGER und FÜRLL 1998, DINGES 2004, EL-ATTAR et al. 2007, 
OZTURK et al. 2013).        
2.2.3    Störungen des Säure-Basen-Haushalts (SBH) 
Bei Vorliegen eines physiologischen SBH kann man anhand der Serum-K+-Konzentration ([K+]) 
einen Kalium-Mangel bzw. Kalium-Überschuss erkennen. Dies ist bei Störungen des SBH nicht 
gegeben, da [K+] vom pH-Wert abhängig ist (ADAMS und POLZIN 1989, HARTMANN 1994). Nach 
CONSTABLE et al. (2013) zeigt [K+] bei Kühen mit physiologischen Glucose-Konzentrationen oder 
mit Hypoglycämie bei physiologischem Blut-pH-Wert den intrazellulären Kalium-Bestand gut an. 
Bei schwerer Alkalose sind jedoch erst [K+] < 2,5 mmol/l hinweisend auf ein Defizit des Gesamt-
Körper-Kaliumvorrates (BURNELL und SCRIBNER 1957). Ein Absinken des pH-Werts um 0,1 ist 
mit einer Erhöhung der K+-Konzentration um 0,3 bis 0,7 mmol/l verbunden (DOHERTY und MUL-
VILLE 1992). Änderungen der H+-Konzentrationen des EZR können Verschiebungen von K+-Ionen 
zwischen EZR und IZR zur Folge haben. Eine Erhöhung der extrazellulären H+-Konzentration (Azi-
dose) führt zu einem Eintritt von H+-Ionen in die Zelle und zu einem Austritt von K+-Ionen (Hyper-
kaliämie). Der umgekehrte Vorgang tritt im Falle einer Alkalose ein, es entsteht eine Hypokaliämie 
(ROBERTSON 1989, HARTMANN 1994, CONSTABLE et al. 2005, GRÜNBERG et al. 2011a, PE-
TRIDES 2011). Im Zustand einer Hypokaliämie ist die Aktivität der Na+/K+-ATPase vermindert, die 
intrazelluläre Na+-Konzentration steigt daher an. Daraus resultiert eine Verringerung des Konzen-
trationsgefälles für Na+ in die Zelle und in der Folge eine Hemmung des Auswärtstransports von H+ 
aus den Zellen über den Na+/H+-Austauschmechanismus (TURNHEIM 2009).  
2.2.4    Die metabolische Alkalose beim abomasalen Refluxsyndrom des Rindes 
Unter „Inneres Erbrechen“ versteht man das Zurückfließen von salzsäurehaltigem Labmagen-
inhalt in den Blättermagen und den Hauben-Pansenraum. Folge davon sind gravierende patho-
physiologische Veränderungen, die in ihrer Gesamtheit auch als „Abomasales Refluxsyndrom“ be-
zeichnet werden (ELIZONDO VAZQUEZ 1975, KUIPER und BREUKINK 1980, DIRKSEN 1984). 
Ursache sind proximale gastrointestinale Obstruktionen, die metabolischen Störungen sind v.a. 
durch eine hypochlorämische metabolische Alkalose mit Hypokaliämie charakterisiert (SMITH  et 
al. 1990). Sie tritt auf bei DA, Blinddarmvolvulus, vorderer oder hinterer funktioneller Pylorussteno-
se infolge Vaguslähmung, Magen-Darm-Atonie, lokaler oder generalisierter Peritonitis oder funktio-
nellem Illeus im Rahmen einer traumatischen Retikuloperitonitis. Charakteristisch für die metaboli-
sche Alkalose sind ein erhöhter Blut-pH-Wert und eine erhöhte Plasma-HCO3
−-Konzentration. 
Beim Wiederkäuer entsteht sie durch Verlust von H+-Ionen oder durch Anhäufung von HCO3
−-
Ionen (BROBST 1983, LUNN und McGUIRK 1990). Abhängig vom Grad der Passagebehinderung 
gelangt nur ein Teil des im Labmagen sezernierten Chlorids in den Dünndarm, wo unter physio-
logischen Bedingungen ein Austausch gegen HCO3
− aus dem Blut stattfindet. Aufgrund des abo-
masalen Reflux steigen die H+- und Cl−-Konzentrationen im Pansen an und es entsteht eine 
Pansenazidose. Die Cl−-Konzentration im Blut sinkt von normalerweise 90 bis 100 mmol/l auf 
Werte bis zu 50 mmol/l (Hypochlorämie). Gleichzeitig wird die Sekretion von HCO3
−-Ionen ins 
Darmlumen gestoppt, was wiederum eine metabolische Alkalose zur Folge hat (ELIZONDO VAZ-





schließend erfolgt eine Umverteilung der K+-Ionen aus dem EZR in den IZR (Hypokaliämie). Dabei 
werden verbrauchte H+-Ionen der intrazellulären Puffer zur Erhaltung der Elektroneutralität durch 
K+-Ionen ersetzt (VÖRÖS et al. 1985, BROBST 1986, ROBERTSON 1989). Bei metabolischer 
Alkalose steigt die K+-Konzentration in den distalen Tubuluszellen der Nieren. Die Folge ist ein 
höherer Diffusionsgradient und eine gesteigerte Freisetzung von K+-Ionen in das Tubuluslumen 
(McGUIRK und BUTLER 1980, LUNN und McGUIRK 1990, SWEENEY 1999). Die klinischen 
Symptome sind v.a. auf das auslösende Leiden zurückzuführen, aber auch Folge des Reflux-
syndroms. Zu Beginn der Stoffwechselstörung reagiert der Organismus auf die Verschiebung des 
Säure-Basen- und Elektrolytstatus durch erhöhte Ausscheidung von HCO3
−-, K+- und Na+-Ionen 
sowie Wasser. Dies führt zu Exsikkose und einer Beeinträchtigung von Herz-, Kreislauf- und 
Nierenfunktion. Es entsteht eine prärenale Azotämie. Anderseits wird vermindert CO2 über die 
Lungen eliminiert, um die Größe des Quotienten aus HCO3
− und CO2 aufrecht zu erhalten. Diese 
respiratorische Kompensation der metabolischen Alkalose durch Hypoventilation kann nur be-
grenzt erfolgen, da sich eine Hypoxämie entwickelt. Schwäche und Apathie sind die Folgen von 
Hypochlorämie und Hypokaliämie (DIRKSEN 1984, BRAUN et al. 1988). Weiterhin werden Appe-
titverlust, herabgesetzter Hautturgor, erhöhte Pulsfrequenz, verminderte Atemzahl und -tätigkeit  
und herabgesetzte Vormagenmotorik beobachtet (VÖRÖS et al. 1983, DIRKSEN 1984, GOETZE 
et al. 1984, BOOS et al. 2013). Im weiteren Verlauf der Stoffwechselstörung kann die vermehrte 
H+-Ionen-Ausscheidung infolge gesteigerter Rückresorption von Na+-Ionen (als Reaktion auf die 
Hypovolämie) bei fortbestehender Blutalkalose eine saure Harnreaktion bewirken. Dieser Vorgang 
wird daher „paradoxe Azidurie“ genannt (GINGERICH und MURDICK 1975, McGUIRK und BUT-
LER 1980, DIRKSEN 1984, VÖRÖS et al. 1985, AVERY et al. 1986, LUNN und McGUIRK 1990). 
Zur Diagnose des abomasalen Refluxsyndrom werden folgende Blut- und Pansensaftverände-
rungen bestimmt: erhöhter Cl−-Gehalt und erniedrigter pH-Wert im Pansensaft; erhöhter Hämato-
krit, pH, Harnstoff- und  HCO3
−-Gehalt, erniedrigter K+- und Cl−-Gehalt im Blut (DIRKSEN 1984). 
2.3    Verhalten klinischer Parameter bei der Labmagenverlagerung (DA) des Rindes im 
    Zusammenhang mit peripartalen Begleiterkrankungen 
2.3.1    Körperinnentemperatur und Begleiterkrankungen 
Bei etwa 50% der betroffenen Kühe sind gleichzeitig mit der DA auch andere Erkrankungen fest-
zustellen, die zur DA geführt haben können oder durch die DA hervorgerufen wurden. Laut WAG-
NER et al. (2008) ereignen sich 75% der Erkrankungen bei Milchkühen in den ersten vier Wochen 
post partum. Die Krankheiten, die bei einer Vielzahl von Kühen zusätzlich zur DA auftreten, sind 
zum Teil fieberhaft. Nach UHLIG (2009) stellt die regelmäßige Bestimmung der rektalen Körper-
innentemperatur im Frühpuerperium eine wichtige Maßnahme zur Detektion von Krankheiten dar. 
FUBINI et al. (1991) und CONSTABLE et al. (1991) teilten in ihren Untersuchungen über Kühe mit 
RDA die Tiere nach ihrem postoperativen Verlauf  in „Produktive“ (Tiere mit akzeptabler Milchpro-
duktion oder Appetit) und „Nichtproduktive“ (Tiere mit herabgesetzter Leistung und gestorbene 
bzw. getötete Tiere) ein. Im Gegensatz zu CONSTABLE et al. (1991) stellten FUBINI et al. (1991) 
bei der rektalen Körpertemperatur signifikante Unterschiede fest. Dieselbe nahm von 38,9 ± 0,6ºC 
für die „produktive“ Gruppe bis auf 38,3 ± 1,3ºC für die „nichtproduktive“ ab. Die vermutliche Ur-
sache für die niedrige Temperatur sahen sie dabei in der Dehydratation der schwer erkrankten 
Tiere. Zu den Begleiterkrankungen zählen Retentio secundinarum (Ret. sec.), Endometritis, Lahm-
heiten, Hypokalzämie, Pneumonien und Mastitiden (HOLTENIUS und NISKANEN 1985, GYANG 





al. 1997, FÜRLL 1997a, FÜRLL et al. 1998a, STENGÄRDE und PEHRSON 2000). Bei Milch-
kühen, die vom Fettmobilisationssyndrom (FMS) betroffen sind, werden vermehrt metabolische, 
infektiöse und Reproduktionsstörungen sowie DA und Lahmheiten beobachtet (STARKE et al. 
2012). Kühe mit DA und gleichzeitiger Leberverfettung haben häufiger Begleiterkrankungen. Die 
linksseitige DA [LDA] geht weit häufiger mit Leberverfettung einher als die rechtsseitige DA [RDA] 
(HOLTENIUS und NISKANEN 1985). REHAGE et al. (1996) beobachteten, dass ca. 70% der LDA-
Kühe gleichzeitig eine Leberverfettung aufwiesen. Begleiterkrankungen verschlechtern die Progno-
se der Patienten (GYANG et al. 1986). Nach MOKHBER DEZFOULI et al. (2013) bewirken Be-
gleiterkrankungen bei DA-Kühen eine deutlichere Veränderung der klinischen, hämatologischen 
und biochemischen Profile. Nach Meinung verschiedener Autoren wird eine Endometritis beson-
ders häufig bei Kühen mit LDA diagnostiziert (DIRKSEN 1961, GEISHAUSER 1995a). Nach ERB 
und GRÖHN (1988) hatten 52% der Kühe mit LDA gleichzeitig eine Endometritis. In der Studie von 
ROPSTAD et al. (1988) hatten Kühe mit Vitamin E- bzw. Selenmangel aufgrund der dadurch 
herabgesetzten Uterusmotilität eine höhere Inzidenz einer Retentio secundinarum. Nach DE 
KRUIF (1994) sind die verminderte Uterusmotilität bei Nachgeburtsverhaltung, Leberfunktions-
störungen sowie Ketosen mögliche Ursachen einer Endometritis. Leberfunktionsstörungen können 
Folge von Geburtsstockungen und Puerperalstörungen sein (FÜRLL 1989). Eine schwere Endo-
metritis kann eine DA und Ketose auslösen (DE KRUIF 1994). Die Phagozytoseaktivität der neu-
trophilen Granulozyten wird stimuliert, die Funktion der Lymphozyten ist abgeschwächt. Dies wird 
auf einen niedrigen Selenstatus zurückgeführt,  da  die  GPX-Aktivität  bei Kühen mit Endometritis 
im Vergleich zu gesunden Kühen vermindert ist (McEVOY und  POLLOCK 1994).  Bei  Endometri-
tiden  erfolgt  eine  Leukozyten-Ausschüttung ins Uteruslumen (BOITOR et al. 1976, GRUNERT 
1986). Hypokaliämien sind besonders häufig bei DA, kommen aber auch bei Kühen mit Labma-
gen- und Blinddarmdilatation, Gastroenteritis, Peritonitis, Perikarditis, Hypokalzämie/-magnesämie, 
Bronchopneumonie, klinischer Mastitis, Retentio secundinarum und Fettleber vor (HEIDRICH 
1965, OHTSUKA et al. 1997, SMITH et al. 2001, WITTEK et al. 2005, SCHÖNFELDER et al. 2007, 
HASHEM und AMER 2008, KALAITZAKIS et al. 2010, BRAUN et al. 2012).    
2.3.2    Body-Condition-Score (BCS) 
Peripartale Erkrankungen entwickeln sich in Abhängigkeit zur Körperkondition (MORROW 1976, 
CAMERON et al. 1998, BUSATO et al. 2002). Überkonditionierung (Adipositas) trächtiger Kühe hat 
häufig Schwergeburten zur Folge (Verfettung des weichen Geburtsweges). Kühe mit einem grös-
seren Verlust an Lebendmasse (KIM und SUH 2003) und trockenstehende verfettete Tiere (POIKE 
und FÜRLL 2000) sind prädisponiert für eine DA (FÜRLL und KRÜGER 2000a). Nach BUSATO et 
al. (2002) ermöglicht das vermehrte Fettdepot eine umfangreichere Lipolyse. WITTEK und FÜRLL 
(2002) beobachteten jedoch bei DA-Kühen z.T. deutliche Abweichungen zwischen BCS und intra-
abdominalen Fetteinlagerungen. So zeigten sich auch bei mäßigen BCS-Werten besonders hohe 
FFS-Konzentrationen. Die Probanden wiesen deutliche Unterschiede zwischen äußerlich erfass-
barem Ernährungszustand und abdominalem Fett auf. Die FFS- und BHB-Konzentrationen können 
trotz mäßigem BCS deutlich erhöht sein (BERNABUCCI et al. 2005, LACETERA et al. 2005). 
2.4    Die Beziehung des Kaliums  (K+)  im Blut von Kühen mit linksseitiger DA (LDA) und  
    rechtsseitiger DA (RDA) zu ausgewählten Laborparametern  
2.4.1    Verhalten von Kalium (K+) und Parameter des Säure-Basen-Haushalts (SBH) 
Zur Aufrechterhaltung eines physiologischen Zustandes ist die elektrische Neutralität der Körper-





ten Ionen (v.a. Na+, K+, Cl−) das elektrische Gleichgewicht und damit den SBH. Da K+-Ionen haupt-
sächlich im Austausch gegen H+-Ionen aus dem Intestinaltrakt resorbiert werden, wirkt jede Ver-
änderung der K+-Resorption auf den SBH des Tieres ein. Die Reaktion des Organismus besteht in 
der Exkretion von K+- und HCO3
−-Ionen (TRUCKER et al. 1988, SANCHEZ et al. 1997). Aus die-
sem Grund entwickeln Kühe nach hoher K+-Aufnahme häufig eine metabolische Alkalose mit er-
höhter HCO3
−-Konzentration im Blut sowie alkalischem Urin (SCOTT 1972, TRUCKER und HO-
GUE 1990, GOFF und HORST 1997). Dagegen führen Anionendiäten zu metabolischer Azidose 
mit saurem Urin (VAN MOSEL et al. 1993). Die Aufnahme von  K+  in Form von KHCO3 mit der Ra-
tion wirkt sich alkalisierend, in Form von KCl azidotisch auf den SBH aus (STEHLING 1971, LEBE-
DA und BUS 1977, WEST  et al. 1992). Das Gleichgewicht zwischen den Kationen (Na+ und K+) 
und Anionen (Cl−) im Futter ist wichtig für den SBH (TRUCKER und HOGUE 1990). In verschie-
denen Studien konnte bei Rindern mittels experimentell induzierter Alkalose eine Hypokaliämie 
provoziert werden (SVENDSEN 1969, CAKALA et al. 1979, FETTMAN et al. 1984).    
Der Organismus reagiert auf Veränderungen des SBH mit Verschiebungen der K+-Ionen zwischen 
dem EZR und IZR. Bei Azidose wandern H+-Ionen in die Zellen und K+-Ionen aus den Zellen 
heraus ( Hyperkaliämie). Liegt eine Alkalose vor, so erfolgt ein verstärkter Protonen-Transport 
aus den Zellen in den EZR, wobei Na+-Ionen für H+-Ionen via Na+-/H+-Austauscher in die Zellen 
aufgenommen werden (→ Elektroneutralität). Zur Aufrechterhaltung des Na+/K+-Gleichgewichts in 
den Zellen werden über Na+/K+-ATPase-Pumpen K+-Ionen im Austausch gegen Na+-Ionen vom 
EZR in den IZR transportiert ( Hypokaliämie). Da die Gesamt-K+-Konzentration jedoch konstant 
bleibt, handelt es sich hier nur um Verteilungsstörungen (CONSTABLE et al. 2005, GRÜNBERG et 
al. 2011a, HEINRICH et al. 2011).  
Bei einer metabolischen Alkalose, die in Folge einer DA auftritt, wird oft eine Hypokaliämie mit pa-
radoxer Azidurie festgestellt. Zur Kompensation der metabolischen Alkalose wird in der Anfangs-
phase über die Nieren HCO3
− mit Na+ und K+ ausgeschieden (BREUKINK und KUIPER 1980). Der 
Harn bleibt alkalisch, solange genügend Na+- und K+-Ionen zur HCO3
−-Ausscheidung zur Verfü-
gung stehen. Bei länger andauernden Störungen des Elektrolythaushaltes werden die filtrierten 
HCO3
−- mit H+-Ionen besetzt, deshalb sinkt der Urin-pH-Wert unter 7,4  (BUSCHER und KLEE 
1993).  Nach  VÖRÖS  et al. (1985) tritt mit der paradoxen Azidurie nicht regelmäßig auch eine Hy-
pokaliämie auf. Nach DIRKSEN (1984) tritt bei Kühen mit LDA zeitgleich eine hypochlorämische, 
hypokaliämische metabolische Alkalose auf. Sie entsteht entweder als Folge durch Salzsäurese-
questration, durch den Reflux (SVENDSEN 1969, WHITLOCK et al. 1975, DIRKSEN 1984, VÖ-
RÖS et al. 1985) oder im Vorfeld fütterungsbedingt. Dabei wird durch eine metabolische Alkalose 
die Labmagenmotiliät gesenkt (POULSEN und JONES 1974). LOCHER et al. (2007) stellten in 
Untersuchungen von Kühen mit LDA nur vereinzelt eine hypochlorämische, metabolische Alkalose 
fest. Bei der Aufnahme hatten die Tiere eine geringgradig kompensierte metabolische Azidose. 
Diese wandelte sich bei Tieren mit Exitus letalis in eine dekompensierte, metabolische Azidose 
um. Bei Kühen mit RDA wurde eine hypochlorämische metabolische Alkalose mit Anstieg der 
HCO3
−-Konzentration und positivem BE festgestellt. Bei Torsion mit Gewebsnekrose entwickelt 
sich eine Azidose (DIRKSEN 1961, ESPERSEN 1961, JEAN et al. 1989, KÜMPER 1995, 
LOCHER et al. 2007). 
2.4.2    Verhalten von Kalium (K+) und Natrium (Na+) 
Ein K+-Überschuss in pflanzlichen Futtermitteln ist häufig mit einem Na+-Mangel verbunden, da 





meisten Nutztiere einen hohen Überschuss an K+-Salzen auf. Dagegen enthalten das Grünfutter 
und die Konservate bei ungenügender Ergänzung der Ration mit Mineralstoffgemisch zu wenig 
Na+ zur Bedarfsdeckung. Ein ungünstiges Na+/K+-Verhältnis im Futter kann zu Stoffwechsel-
störungen führen. Nach BURGSTALLER (1986) sollte das Na+/K+-Verhältnis 1:4 bis 1:20 betragen. 
Aufgrund intensiver Düngung liegt in Rationen für Milchkühe häufig ein Verhältnis von 1:70 bis 
1:75 vor (KÄSEBIETER 1977, LOTTHAMMER 1985). Durch Speichel mit hohem Na+-Gehalt wird 
das Verhältnis verbessert. Der Speichel führt jedoch zu keinen physiologischen Na+- und K+-
Konzentrationen im Pansen (KÄSEBIETER 1977). Erhöhte K+-Konzentrationen im Speichel ent-
stehen bei ungenügender Na+-Aufnahme (LAUNER und STORM 1979). In der Folge steigt die K+-
Konzentration im Pansensaft weiter an und die Potentialdifferenz nimmt weiter zu (MARTENS et 
al. 1988). Erhöhter K+-Einfluss führt zu einer erhöhten renalen Na+-Abgabe (SEELE 1961, STEIN-
BECK 1961, ANDERSON und PICKERING 1962, MEYER et al. 1962, OYAERT 1962, KEMP 
1968). Zur Beurteilung der Na+-Versorgung wird auch das Na+/K+-Verhältnis im Harn herange-
zogen (JONAS 1971). Bei verstärkter K+-Sekretion werden weniger H+-Ionen abgegeben, wodurch 
der Austausch gegen Na+-Ionen eingeschränkt ist. Nach PICKERING (1965) kann der Wieder-
käuer nach erhöhter K+-Aufnahme große K+-Mengen eliminieren, ohne dass dabei Na+-Verluste 
auftreten. SANCHEZ et al. (1994) beobachteten eine lineare Abnahme des Na+ im Vollblut bei stei-
genden K+-Konzentrationen im Futter. Nach DEBEVC und JAHNEL (1977) liegt im Blutserum 
gesunder Milchkühe eine geringe positive Korrelation zwischen Na+ und K+ vor. Nach BUSCHER 
und KLEE (1993) scheiden die Wiederkäuer bei Na+-Mangel K+- und H+-Ionen anstatt Na+-Ionen 
aus. Bei Tieren mit LDA wird häufig eine Hyponatriämie beobachtet, bedingt durch den renalen 
Ausgleich einer beginnenden metabolischen Alkalose (KUIPER 1980, BRAUN et al. 1989a, DEL-
GADO-LECAROZ et al. 2000, EL-ATTAR et al. 2007, MOKHBER DEZFOULI et al. 2013). Eine 
Hyponatriämie bewirkt eine erhöhte renale K+-Ausscheidung sowie ein Ansteigen der K+-Konzen-
tration im Pansen und ruft so eine Hypokaliämie hervor. Eine erhöhte K+-Konzentration im Pansen 
bewirkt eine Motilitätssenkung (EICHER et al. 1999). Auch bei Kühen mit RDA wird gelegentlich ei-
ne Hyponatriämie beobachtet (SMITH 1978, DELGADO-LECAROZ et al. 2000, ZADNIK et al. 
2001, FÜRLL et al. 2002d, ZADNIK 2003, EL-ATTAR et al. 2007, RUSSELL und ROUSSEL 2007, 
HEYNY 2008, OZTURK et al. 2013). Sie entwickelt sich bei RDA (häufig in Folge einer verminder-
ten Futteraufnahme) nach längerer Krankheitsdauer (JÜNGER und FÜRLL 1998).  
2.4.3    Verhalten von Kalium (K+) und Chlorid (Cl―) 
PAQUAY et al. (1969) ermittelten eine positive Korrelation zwischen K+ und Cl− im Harn von Kü-
hen. STEHLING (1971) beobachtete nach hohen K+-Gaben (in Form von KHCO3) leichte Schwan-
kungen der Serum-Cl−-Konzentrationen. Na+-Mangel und K+-Überschuss führten zu abnehmen-
den Cl−-Konzentrationen im Harn. Eine wichtige Funktion des Cl− besteht in der Neutralisation des 
K+-reichen Harns. Nach SANCHEZ et al. (1994) hängt der K+-Bedarf von der Cl¯- Konzentration ab. 
Die Körpermassezunahme und die Milcheiweißproduktion sowie die Serum-Na+- und -Mg2+-Kon-
zentrationen sinken mit steigenden K+- bei niedrigen Cl−-Konzentrationen im Futter und steigen bei 
hohen Cl−- mit steigenden K+-Konzentrationen des Futters an.  
CONSTABLE et al. (2013) beobachteten bei der Untersuchung von 1322 Kühen mit DA eine deut-
lich signifikant positive Korrelation zwischen Serum-K+- und Cl−-Konzentration (r=0,56; p<0,001), 
wobei 55% der 1160 LDA-Kühe und 53% der 172 RDA-Kühe eine Hypokaliämie aufwiesen. Sie 
kommen zu dem Schluss, dass Hypokaliämie häufig mit Hypochlorämie einhergeht. 





BAJCSY et al. 1997, DELGADO-LECAROZ et al. 2000, VÖRÖS und KARSAI 2000, FÜRLL et al. 
2004, EL-ATTAR et al. 2007, MOKHBER DEZFOULI et al. 2013). Sie ist bedingt durch fehlende 
Resorption bei steigender Konzentration im Pansen (GEISHAUSER et al. 1996). KASTNER (2002) 
stellte in ihrer Studie bei über 75% der untersuchten Tiere eine Hypochlorämie noch vor der Diag-
nose der DA fest. LOCHER et al. (2007) konnten in ihren Untersuchungen an Kühen mit LDA kei-
ne Veränderungen der Cl−-Konzentrationen feststellen. In den Untersuchungen von WILLMS 
(2008) konnte nur bei 20% der untersuchten Kühe die für LDA als typisch beschriebene Chlorid-
Verschiebung festgestellt werden. Die Mehrzahl der Kühe wies bei Einlieferung in die Klinik keine 
Hypochlorämie auf, die laut TAGUCHI (1995) auch nur bei Kühen mit starker Dehydratation auftritt. 
In Untersuchungen des Labmagensaftes durch GEISHAUSER et al. (1996) waren die Cl–-Konzen-
trationen im Labmagen bis zum dritten Tag p.op. bei Kühen mit RDA noch immer signifikant er-
höht, während sie bei den Kühen mit LDA direkt nach der Reposition wieder abfielen. Die bei Kü-
hen mit RDA auftretenden Hypochlorämien erklären sich damit, dass Cl− in den Labmagen abge-
geben wird und durch Torsion bedingt keine Rückresorption im Duodenum stattfindet (GEISHAU-
SER et al. 1996). So beobachtete DINGES (2004) nur bei Kühen mit RDA und Torsion des Labma-
gens durchschnittlich verringerte Cl−-Konzentrationen im Blutserum, während diese bei den ande-
ren Kühen mit RDA und mit LDA im physiologischen Bereich lagen. Ähnliche Ergebnisse erhielten 
auch KLEISER und FÜRLL (2002) bei Entwicklung eines Screenings zur Früherkennung der DA. 
Sie erklären die verringerten Cl−−Konzentrationen durch die gestörte Labmagenpassage und 
daraus resultierende verringerte Resorption. OZTURK et al. (2013) wiesen bei LDA- und RDA-
Kühen erniedrigte Cl−−Konzentrationen im Vergleich zu gesunden Kontrollkühen nach. 
2.4.4  Verhalten von Kalium (K+)  und Calcium (Ca2+),  Bedeutung  des Kaliums für die 
  hypokalzämische Gebärparese 
In den ersten drei Tagen p.p. sinkt mit Einsetzen der Laktation die Serum-Ca2+-Konzentration, was 
zu einer pathologischen Hypokalzämie führen kann (OETZEL 1998, SCHRÖDER und BREVES 
2007). Der K+-Gehalt im Futter hat in der Pathogenese der hyopkalzämischen Gebärparese eine 
große Bedeutung (MARTENS und SCHWEIGEL 2003). O´CONNOR et al. (1988) beobachteten ei-
ne Abnahme der Ca2+-Konzentrationen in Harn und Kot bei hohen K+-Gaben (vermehrte Ca2+-Re-
tention). Nach SANCHEZ et al. (1994) führen steigende K+-Konzentrationen im Futter zu erhöhten 
Ca2+-Konzentrationen im Vollblut, während die Plasma-Ca2+-Konzentrationen unverändert bleiben. 
Als Grund dafür wird ein Anstieg der Ca2+-Konzentrationen in den Erythrozyten angegeben. Außer-
dem sinkt auch die Ca2+-Konzentration in der Milch. Zur Gebärparese-Prophylaxe eignen sich 
besonders a.p.-Rationen mit niedrigen Ca2+- und K+-Konzentrationen (z.B. Heu und Getreide statt 
Ca2+-reiche Luzerne-Silage). K+-reiche Rationen können die ruminale Ca2+-Resorption stören. 
Erhöhte Futter-K+-Konzentrationen sind Risiko-Faktoren einer Gebärparese, da K+ (und andere Ka-
tionen) bei der trockenstehenden Kuh eine metabolische Alkalose induzieren (GOFF 2004, 2008; 
KRONQVIST et al. 2012). Durch Untersuchungen über den Zusammenhang zwischen einer durch 
K+ induzierten metabolischen Alkalose zur Gebärparese wurde eine pH-abhängige Wirkung von 
Parathormon (PTH) nachgewiesen (MARTENS und SCHWEIGEL 2003, GOFF 2004, 2008). V.a. 
unter alkalischen Verhältnissen nimmt unmittelbar vor der Kalbung die Ansprechbarkeit der Vita-
min D3- und PTH-Rezeptoren ab (GOFF et al. 1991a,b; HORST et al. 1995, 2003). K
+-arme bzw. 
anionenreiche Rationen im antepartalen Zeitraum verursachen eine verstärkte Säuerung des 
Organismus. Dies wirkt sich günstig auf die Serum-Ca2+-Konzentration bei der Kalbung aus (VAN 





Die Gebärpareseinzidenz kann durch Verfütterung von Rationen mit einem hohen Anionenanteil   
(-10 bis -15 meq/ 100 g TS), d.h. Rationen mit relativ geringen Na+- und K+-Konzentrationen, in der 
Trockenstehzeit deutlich gesenkt werden (BLOCK 1984, OETZEL et al. 1988). Nach VAN MOSEL 
et al. (1993) sind kationenreiche Rationen nicht mit einer erhöhten Gebärpareseinzidenz verbun-
den. Eine Hypokalzämie ist ein bedeutender Risikofaktor für eine LDA (MASSEY et al. 1993, VAN 
WINDEN et al. 2003) und tritt oft auch bei Endotoxämien auf (FÜRLL 2002, FÜRLL et al. 2002d). 
HÄDRICH (2007) stellte bei Kühen mit späterer DA am dritten Tag p.p. verminderte Ca2+-Konzen-
trationen fest. ROBERTSON (1966) fand bei 35% der DA-Kühe erniedrigte Serum-Ca2+-Konzen-
trationen. In der Studie von MOKHBER DEZFOULI et al. (2013) war der Anteil an Kühen mit Hypo-
kalzämie deutlich höher. Andere Autoren sehen eine Hypokalzämie nicht als Ursache, sondern als 
Folge einer LDA durch verminderte Futteraufnahme (OETZEL 1996, GEISHAUSER und OEKEN-
TORP 1997, STENGÄRDE und PEHRSON 2000, MELENDEZ  et al. 2003, LE BLANC et al. 2005, 
EL-ATTAR et al. 2007). Die gelegentlich bei RDA-Kühen auftretende Hypokalzämie (DELGADO-
LECAROZ et al. 2000, ZADNIK 2003, EL-ATTAR et al. 2007) ist auf freiwerdende Endotoxine zu-
rückzuführen (FÜRLL 2002). CONSTABLE et al. (2013) fanden bei Kühen mit LDA und RDA eine 
positive Korrelation (p<0,001) zwischen [K+] und Ca2+-Konzentration, die sie hauptsächlich auf eine 
gestörte Balance zwischen Futteraufnahme und Elektrolytverluste über die Milch zurückführen. 
2.4.5    Verhalten von Kalium (K+) und anorganischem Phosphat (Pi) 
Die Phosphathomöostase ist entscheidend für viele physiologische Funktionen (CHEN et al. 2009). 
Nach DEBEVC und JAHNEL (1977) liegt im Blutserum gesunder Milchkühe eine geringe positive 
Korrelation zwischen Pi und K
+ vor. Nach BURGSTALLER (1986) sollte das K+/Pi-Verhältnis im 
Futter zwischen 1:1 und 7:1 betragen. Nach WIESNER (1969) liegt bei unzureichender Pi–Zufuhr 
(bei hoher Milchleistung, am Vegetationsende) ein erhöhter Kalium-Bedarf vor. Nach MEYER et al. 
(1962) und WERNER (1964) sinkt bei hohen Pi–Konzentrationen im Futter die scheinbare Ver-
daulichkeit von K+. Hohe K+-Konzentrationen im Futter bewirken eine gesteigerte renale Pi–Aus-
scheidung und eine verminderte Pi–Ausscheidung mit dem Kot (STEHLING 1971, O´CONNOR et 
al. 1988). Nach intraruminaler KCl-Infusion steigt die Serum-Pi–Konzentration an (LEBEDA und 
BUS 1977). Durch niedrig gehaltene K+-Konzentrationen der a.p.-Rationen wird die im periparta-
len Zeitraum obligatorische Pi–Reduzierung abgeschwächt (GOFF und HORST 1997). Bei LDA-
Kühen wurde eine Hypophosphatämie beobachtet, als Folge verminderte Futteraufnahme (DEL-
GADO-LECAROZ  et al. 2000, RADOSTITIS  et al. 2000, ROHN et al. 2004, GRÜNBERG et al. 
2005). FÜRLL (2011) nennt weitere Ursachen für Hypophosphatämie. Aus ihrer Intensität ergeben 
sich Hinweise auf die Krankheitsdauer (GRÜNBERG et al. 2005). Verschiedene Autoren stellten 
bei RDA-Kühen eine Hyperphosphatämie fest (DIRKSEN 1961, ESPERSEN 1961, DINGES 2004). 
Die Hyperphosphatämie lässt sich u.a. durch dehydratationsbedingte renale Minderdurchblutung 
und damit gesenkte Pi-Ausscheidung erklären (GRÜNBERG et al. 2005). Nach RADOSTITIS et al. 
(2000) kommt es nicht zum inanitionsbedingten Mangel, da RDA eine akute Erkrankung darstellt. 
ROHN et al. (2004) stellten bei RDA-Kühen weder eine Hyper- noch Hypophosphatämie fest, OZ-
TURK et al. (2013) beobachteten bei LDA- und RDA-Kühen eine Hypophosphatämie. Aufgrund der 
Tatsache, dass bis zu 85% des Phosphats in Knochen (und Zähnen) gespeichtert sind und Pi v.a. 
im Darm resorbiert wird, führen nach CHEN et al. (2009) entzündliche Darmerkrankungen neben 
Malabsorption und Diarrhoe bei vielen Patienten zu Knochenerkrankungen. Nach FÜRLL (2011) 
hatten DA-Kühe, die Begleitkrankheiten mit deutlichen Entzündungserscheinungen aufwiesen (En- 





2.4.6    Verhalten  von  Kalium (K+)  und  Magnesium (Mg2+),  Bedeutung  des Kaliums im 
    Zusammenhang mit der Weidetetanie 
Bei  Wiederkäuern wird Mg2+ aus den Vormägen mittels aktiver Transportmechanismen resorbiert.  
Nur hier kommt es zu Störungen der Mg2+-Resorption (KÄSEBIETER 1977, HEGGEMANN 1980). 
Bei hohen K+-Konzentrationen im Futter sinkt die scheinbare Verdaulichkeit von Mg2+ (KEMP et al. 
1961, SEELE 1961, STEINBECK 1961, HENDRIKS 1962, HOUSE und BIRD 1975, THOMAS und 
POTTER 1976, MARTENS 1978, GREEN et al. 1983, MARTENS et al. 1988, 2003). Dieser Rück-
gang der Mg2+-Resorption ist Folge eines starken Abfalls des Mg2+-Transports von der Mukosa- 
zur Serosaseite bei gleichzeitig nur geringer Transportzunahme von der Serosa- zur Blutseite. Ho-
he intraruminale K+-Konzentrationen beeinträchtigen die K+-Diffusion und führen zu einer erniedrig-
ten mukosalen Potentialdifferenz (PD) und zu einem verminderten Mg2+-Transport. Die mukosale 
PD bewirkt die Mg2+-Aufnahme in die Pansenzelle (LEONHARD et al. 1989). Nach LEONHARD-
MAREK et al. (1998) und SCHWEIGEL et al. (2000) existiert noch ein zweiter,  nicht K+-sensitiver 
Mg2+-Transportmechanismus im Pansenepithel. Bei sehr niedrigen Mg2+-Konzentrationen ermög-
licht ein PD-abhängiger Mg2+-Transport die Mg2+-Aufnahme in die Epithelzelle. Bei hohen Mg2+-
Konzentrationen erfolgt die Mg2+-Aufnahme durch den PD-unabhängigen Mechanismus (MAR-
TENS und SCHWEIGEL 2000, 2003). Bei erhöhter K+-Aufnahme wird vermehrt Mg2+ aus dem 
EZR in den IZR aufgenommen (HOUSE und BIRD 1975). WERK und ROSENBERGER (1969) so-
wie GOFF und HORST (1997) stellten nach K+-Supplementation keinen Einfluss auf die Mg2+-Kon-
zentrationen fest. Nach EGENOLF (1977) beeinflusst K+ die Mg2+-Resorption, falls die K+- höher 
als die Na+-Konzentration ist, zurückzuführen auf eine direkte Blockierung der Na+/K+-ATPase. Ein 
Na+/K+-Verhältnis zwischen 1:5 und 1:30 ermöglicht einen optimalen Mg2+-Transport. Junges Gras 
(„Tetanie-Weide“) enthält hohe K+- und niedrige Na+-Konzentrationen, was eine gestörte Mg2+-Re-
sorption und das Auftreten von Weidetetanie begründet. Klinisch relevante Störungen des Mg2+-
Haushalts treten bei geringer Mg2+-Aufnahme und gleichzeitig erhöhter K+-Versorgung auf (MAR-
TENS und SCHWEIGEL 2003). Bei hohen Mg2+-Konzentrationen im Pansen (Supplementation) ist 
der Einfluss von K+ auf die Mg2+-Resorption geringer (RAM et al. 1998). In der Studie von SCHÖN-
FELDER et al. (2007) hatten von 45 Kühen mit chirurgisch therapierter Torsio uteri intra partum die 
verstorbenen (n=12) signifikant erniedrigte Serum-K+-Konzentrationen im Vergleich zu den geheil-
ten (n=33). Laut den Autoren lassen sich diese durch die gleichzeitig beobachtete deutliche Hypo-
magnesämie erklären. Nach THOMAS (2012) ist Hypomagnesämie aus unbekannter Ursache mit 
einem renalen K+-Verlust verbunden. Dieser könne bei physiologischem Blut-pH nicht korrigiert 
werden, solange der Mg2+-Haushalt nicht ausgeglichen sei. Bei DA-Kühen wurden erniedrigte 
Mg2+-Konzentrationen festgestellt und auf verminderte Futteraufnahme zurückgeführt (FÜRLL und 
KIRBACH 1997, DELGADO-LECAROZ et al. 2000, FÜRLL 2002, GRÜNBERG et al. 2005, HASS-
LER 2006, WILLMS 2008). Hypomagnesämie bewirkt infolge erniedrigter Kontraktionsfähigkeit 
glatter Muskelzellen eine reduzierte Labmagenmotorik (EICHER et al. 1999).   
2.5    Verhalten  weiterer  stoffwechseldiagnostisch relevanter Blutparameter bei Kühen 
    mit LDA und mit RDA  
2.5.1    Klinisch-chemische Parameter des Leberstoffwechsels  
Leberstoffwechsel-Störungen können ursächlich an einer DA beteiligt sein. Die häufigste Leber-
erkrankung ist die Leberverfettung. Sie entsteht wie die LDA hauptsächlich durch gestörte Futter-
aufnahme (DIRKSEN 1961, STÖBER und DIRKSEN 1982, HOLTENIUS und NISKANEN 1985, 





krankten Kühe wurde durch biochemische und histopathologische Untersuchungen eine Leberver-
fettung nachgewiesen (MUYLLE et al. 1990, TAGUCHI et al. 1992, STAUFENBIEL et al. 2007). 
Die Aspartat-Amino-Transferase (AST) ist ein Parameter für die Diagnostik von Lebererkrankun-
gen des Rindes (KARSAI und SCHÄFER 1984, HERDT 1988). Verschiedene Erkrankungen, wie 
Störungen des Stoffwechsels [v.a. Ketose] (ROSSOW 1965), Mastitis, eitrig-entzündliche Erkran-
kungen (RÖCHERT 1985), Retentio secundinarum und Endometritis (DEHNING 1981, EULEN-
BERGER 1984, SCHWARZMAIER 1984, SATTLER 2001) führen zu erhöhten AST-Aktivitäten. 
Kühe mit geburtsnaher DA wiesen signifikant höhere AST-Aktivitäten auf (GEISHAUSER 1999, 
KASTNER 2002). Neben der Belastung der Leber durch Fett- und Energiestoffwechsel kann die 
AST-Aktivität auch durch Muskelschäden erhöht werden, wie sie v.a. ante partum im Uterus auf-
treten können (SOBIRAJ 1992). Dies erklärt auch die Abhängigkeit der AST-Aktivität vom Abstand 
zum letzten Abkalbetermin. DINGES (2004), EL-ATTAR et al. (2007), MADEN et al. (2012) und 
OZTURK et al. (2013) beobachteten bei DA-Kühen signifikant erhöhte AST-Aktivitäten.  
Ebenso spielt die Bestimmung der Serum-Bilirubin-Konzentration eine wesentliche Rolle bei der 
Diagnostik von Lebererkrankungen. Sie ist ein empfindlicher Parameter für Leberschäden und 
weist auf akute Leberbelastungen hin (UHLIG 1983, LOTTHAMMER und WITTKOWSKI 1994). 
Die a.p. stattgefundene Leberverfettung führt zum Anstieg der Bilirubin-Konzentration zu Beginn 
der Laktationsperiode (REID und COLLINS 1980, UHLIG 1983). Erhöhte AST-Aktivitäten und Bili-
rubin-Konzentrationen wurden häufig in den ersten zwei Wochen p.p. festgestellt und können Hin-
weise auf die Entstehung einer DA geben (GEISHAUSER 1998, GEISHAUSER et al. 1998, 2000; 
FÜRLL et al. 2002d, KASTNER 2002, KLEISER und FÜRLL 2002, CITIL et al. 2003, VAN WIN-
DEN et al. 2003, SATTLER und FÜRLL 2004, LE BLANC et al. 2005). HÄDRICH (2007) stellte bei 
Kühen mit späterer DA am dritten Tag p.p. erhöhte Bilirubin-Konzentrationen und am 28. Tag p.p. 
erhöhte AST-Aktivitäten fest. Nach FRERKING und WOLFERS (1980) sind die AST-Aktivitäten 
und Bilirubin-Konzentrationen umso höher, je geringer der Abstand zwischen Kalbung und DA ist. 
DINGES (2004) beobachtete bei LDA- und RDA-Kühen signifikant erhöhte Bilirubin-Konzentratio-
nen. In den Untersuchungen von WILLMS (2008) zeigten 91% der LDA-Kühe präoperativ eine ge-
ring- bis hochgradige Erhöhung der Bilirubin-Konzentrationen. Diese Befunde stimmen mit denen 
von ZADNIK (2003) überein. Nach FÜRLL und SCHÄFER (1992) ist bei gesunden Kühen ein er-
höhtes Gesamtbilirubin durch den „Inanitionsikterus“ bedingt. Verantwortlich dafür ist u.a. eine ver-
minderte Futteraufnahme, die zusammen mit einer verzögerten Labmagen-Entleerung bei der LDA 
die peripartale Energiemangelsituation verschärft. Die Folge ist eine gesteigerte Fettmobilisation, 
verbunden mit erhöhter Freisetzung von FFS (MORITZ 2013). Da Bilirubin und an der Leber an-
flutende FFS um die Bindungsstellen der Transportproteine in den Hepatozyten konkurrieren, 
steigt die Bilirubin-Konzentration im Blut an (FÜRLL 1989). Die Gesamtbilirubin-Konzentration ist 
somit ein indirektes Maß für die Energieversorgung (FÜRLL 2002a). 
Die Glutamat-Dehydrogenase (GLDH) ist ein monolokuläres, leberspezifisches Enzym und an die 
Mitochondrienmatrix gebunden. Da die GLDH ausschließlich in den Mitochondrien der Leberzel-
len lokalisiert ist, weisen Aktivitätserhöhungen auf Leberzellschäden hin (BEKELE 1997, HIEBL 
2005). Die GLDH-Aktivität ermöglicht die Einschätzung eingetretener Leberzellschäden, relativ un-
abhängig vom Leberfettgehalt. Dies gestattet eine Unterscheidung zwischen physio- und patho-
logischer Leberfetteinlagerung (STAUFENBIEL et al. 1992). Charakteristisch für Leberverfettung 
sind Aktivitätserhöhungen der leberspezifischen Enzyme bei gleichzeitig erhöhten FFS- und Biliru-
bin-Konzentrationen (FÜRLL 1989, REHAGE et al. 1996, FÜRLL und JÄCKEL 2005). Die GLDH-





lastungen, wobei die GLDH empfindlicher als die AST reagiert (TEEPE 1990). Neben Leberschä-
den  zeigt  die GLDH auch Nierenschäden an: in Nierengewebe wurde bis zu 20% der GLDH-Akti- 
vität  nachgewiesen,  die in der Leber vorliegt (FÜRLL et al. 2002b). In den Studien von KASTNER 
(2002), DINGES (2004) und HÄDRICH (2007) hatten die DA-Kühe erhöhte GLDH-Aktivitäten. 
Die klinische Bedeutung der Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT) liegt beim Rind in der Diag-
nostik, Prognose und Therapieüberwachung hepatobiliärer Erkrankungen. Die im Serum gemesse-
nen GGT-Aktivitäten stammen ausschließlich aus der Leber, daher kann man die GGT als leber-
spezifisch bezeichnen (PEARSON 2008, STÖBER und GRÜNDER 2012, MORITZ 2013). Bei der 
LDA liegt nach FÜRLL et al. (1998) bereits nach kurzer Krankheitsphase eine Stoffwechsel-
Situation vor, die zu einer intrahepatischen Fettakkumulation führt. Nach FRERKING (1989), RE-
HAGE et al. (1996) und OHTSUKA et al. (2001) lässt sich damit der Anstieg der GGT-Aktivitäten 
erklären. Nach den Studien von FINDEISEN (1972) und GOLDBERG (1980) beim Rind sowie von 
ZINSER (1977) und THOMAS (2012a) beim Menschen führen biliäre Obstruktionen, die auch bei 
einer RDA entstehen (KÜMPER 1995), zu deutlicheren Anstiegen der GGT-Aktivitäten als bei 
parenchymschädigenden Hepatopathien. Nach MEYLAN (1999) können erhöhte Serum-GGT-Akti-
vitäten auf eine Labmagentorsion hinweisen: nach Meinung der Autorin steigen die GGT-Aktivitä-
ten infolge einer Gallenstauung an, die durch Verlagerung und Verdrehung des Duodenums sowie 
durch mangelhafte Durchblutung der Leber (Dehydratation und Hypovolämie) entstehen könnte. 
KASTNER (2002), MADEN et al. (2012) und OZTURK et al. (2013) beobachteten bei Kühen mit 
DA signifikant höhere GGT-Aktivitäten als bei gesunden Kühen. 
Die Alkalische Phosphatase (AP) hydrolysiert Phosphorsäureester und bildet anorganisches Phos- 
phat. Die AP ist in fast allen Geweben des Organismus in unterschiedlicher Aktivität nachzuwei-
sen und somit nicht leberspezifisch. Sie ist an Membranstrukturen der Zellen gebunden (MORITZ 
2013). Die AP-Aktivität ist bei Mangan-/Zinkmangel bzw. azidotischen Belastungen von Jung- und 
Altkühen erhöht (FÜRLL 2004). Weitere Ursachen können Lebererkrankungen (Stauungsikterus, 
Hepatitis, Leberzirrhose), Indigestionen, Gastritis und DA sein (SCHOTMAN 1963). 
2.5.2    Klinisch-chemische Parameter des Energie-, Protein- und Fettstoffwechsels 
Die häufigste metabolische Erkrankung, welche bei Kühen vor dem Auftreten einer DA diagnosti-
ziert wird, ist die Ketose (DIRKSEN 1961, COPPOCK 1973,  VARDEN 1979,  CURTIS et al. 1985,  
ROBB et al. 1986, VÖRÖS und KARSAI 1987, ERB und GRÖHN 1988, GEISHAUSER 1995a, 
ITOH et al. 2000). Kühe erkranken v.a. in der Frühlaktation an Ketose, wenn die Energieversor-
gung über das Futter zur Bedarfsdeckung für die hohe Milchleistung nicht ausreicht und Energie 
aus dem Körperfett mobilisiert wird (KOLB 1981, WEST 1989, ROSSOW et al. 1991, MUDRON et 
al. 1997, TEUFEL 1999). Charakteristisch für eine Ketose ist ein Anstieg der Ketonkörper-Kon-
zentrationen. Unter den drei Ketonkörpern Aceton, Acetacetat und Beta-Hydroxybutyrat (BHB) fun-
giert BHB als Indikator für eine DA. Die Ketose ist die häufigste Begleiterkrankung der LDA (VAR-
DEN 1979, GRAUERHOLZ et al. 1982, ROBB et al. 1986, CORREA et al. 1990, ITOH et al. 1998, 
ROHRBACH et al. 1999). Um den Kalbetermin hatten Kühe mit DA deutlich erhöhte Serum-BHB-
Konzentrationen (FÜRLL et al. 2002d). HÄDRICH (2007) stellte bei Kühen mit späterer DA am drit-
ten Tag p.p. sowie am 28. Tag p.p. erhöhte BHB-Konzentrationen fest. Häufig wurden erhöhte 
BHB-Konzentrationen und erniedrigte Cholesterol-Konzentrationen binnen zwei Wochen p.p. noch 
vor der Diagnose einer DA beobachtet und fungieren daher als Parameter zur diagnostischen 
Früherkennung einer DA (FÜRLL et al. 1997, GEISHAUSER 1998,1999; GEISHAUSER et al. 





DEN et al. 2003, DINGES 2004, SATTLER und FÜRLL 2004, LE BLANC et al. 2005, HÄDRICH 
2007, DUFFIELD et al. 2009). Nach HIRSBRUNNER (2013) zeigen erhöhte Serum-BHB-Kon-
zentrationen in den ersten zwei Wochen p.p. ein erhöhtes Risiko für eine Endometritis an. 
Cholesterol gilt als Stoffwechselparameter, der die Resorption aus dem Darm wiederspiegelt und 
sich parallel zur Futteraufnahme verhält (FÜRLL und JÄKEL 2005, FÜRLL et al. 2007). Leberver-
fettung, -funktionseinschränkung und mangelnde Futteraufnahme führen zu verminderter Choles-
terol-Synthese. Aufgrund der Störung des enterohepatischen Kreislaufs wird weniger Cholesterol 
aus dem Darm rückresorbiert. Infolge des höheren Verbrauchs sinkt daher die Cholesterol-Kon-
zentration im Blut (ROSSOW und STAUFENBIEL 1983, REHAGE et al. 1996, MUDRON et al. 
1999, WOLFFRAM und SCHARRER 2009b). Veränderungen der Cholesterol-Konzentrationen 
sind bezeichnend für die Gesamtenergiesituation der Kühe (Anstieg bei Energiemangel, Abfall bei 
Energieüberschuss). Dabei sind Veränderungen anderer Parameter des Kohlenhydrat-, Fett- und 
Energiestoffwechsels zu berücksichtigen, wobei auch Leberfunktionsstörungen erkannt werden 
können (KARSAI und SCHÄFER 1984). Bei Kühen mit Cholesterol-Konzentrationen <2 mmol/l und 
zugleich CK-Aktivitäten >200 U/l am 3. Tag p.p. besteht eine Prädisposition für Krankheiten des 
Fettmobilisationssyndroms (FMS) wie DA, Retentio secundinarum und Mastitis (KLEISER und 
FÜRLL 2002). KASTNER (2002), KLEISER und FÜRLL (2002) sowie HÄDRICH (2007) beobach-
teten bei Kühen vor dem Auftreten einer DA am dritten Tag p.p. erniedrigte Cholesterol-Konzen-
trationen. Während die Cholesterol-Konzentrationen bei gesunden Kühen bereits 14 Tage p.p. an-
steigen, bleiben sie bei Kühen mit DA niedrig (VÖRÖS und KARSAI 2000, FÜRLL et al. 2002d, CI-
TIL et al. 2003). KÜMPER (1995), BAJCSY et al. (1997), FÜRLL et al. (1997), DINGES (2004) 
stellten bei DA-Kühen erniedrigte Cholesterol-Konzentrationen fest, wobei die LDA-Kühe niedrige-
re Konzentrationen als die RDA-Kühe aufwiesen. Sie stellten bei den LDA-Kühen auch bestehen-
de Ketosen fest. Auch SATTLER (2001) beobachtete diese Unterschiede zwischen LDA- und 
RDA-Kühen. Laut der Autorin sind diese auf die bei LDA-Kühen häufig längere Krankheitsdauer 
und den bei RDA-Kühen zum Teil länger zurückliegenden Abkalbezeitpunkt zurückzuführen.   
ROBERTS  et  al. (1981)  beobachteten  bei DA-Kühen regelmäßig das FMS.  Die Inzidenz der DA 
ist bei Kühen mit FMS erhöht (MARKUSFELD 1987, VÖRÖS und KARSAI 1987, ERB und 
GRÖHN 1988). Unter dem bovinen Lipomobilisationssyndrom versteht man die klinisch-
pathologischen Folgen eines massiven Fettabbaus (Lipolyse) im peripartalen Zeitraum und in der 
Frühlaktation (MORROW 1976). Aufgrund einer negativen Energiebilanz (NEB) erfolgt zur 
Bedarfsdeckung ein Katabolismus mit Lipolyse und Proteolyse (RUKKWAMSUK et al. 1999a, 
BELL et al. 2000, HERDT und SAYEGH 2012). Die Freien Fettsäuren (FFS) sind Metaboliten der 
Lipolyse. Bei unzureichender Kohlenhydrat- und Fettversorgung tritt bei Kühen ein Glucosemangel 
auf. Mittels lipolytisch wirkender Hormone (Catecholamine, Glucagon und Wachstumshormon) 
wird das Fettdepot als Energiereserve mobilisiert. Die Fettmobilisation hat eine vermehrte 
Fetteinlagerung in der Leber und dadurch eine Störung der Endotoxinclearence zur Folge 
(ANDERSEN et al. 1996). Eine gestörte Endotoxinclearence begünstigt die Entstehung einer DA 
(VLAMINCK et al. 1985). Durch die Lipolyse steigen die FFS-Konzentrationen im Serum (RUKK-
WAMSUK et al. 1999b, WITTEK und FÜRLL 2002, OVERTON et al. 2004, SALLMANN und 
FUHRMANN 2009). RUKKWAMSUK et al. (2000) beobachteten bei überkonditionierten Kühen 
eine höhere Lipolyserate und einen stärkeren Anstieg der FFS-Konzentrationen. Das Immunsys-
tem wird durch hohe FFS-Konzentrationen belastet (RUKKWAMSUK et al. 1999b). Durch die FFS-
Konzentrationen lässt sich das Krankheitsrisiko im peripartalen Zeitraum einschätzen (KANEENE 





et al. 1998, KASTNER 2002, KLEISER und FÜRLL 2002, HÄDRICH 2007). HÄDRICH (2007) 
stellte bei Kühen mit späterer DA am dritten Tag p.p. sowie am 28. Tag p.p. erhöhte FFS-Konzen-
trationen fest. Hohe FFS-Konzentrationen verursachen aufgrund der Lipolyse eine Leberverfet-
tung, gleichzeitig sinkt die Lipoprotein-Konzentration durch verminderte Bildung und Ausschleu-
sung aus der Leber (HOLTENIUS und NISKANEN 1985, FÜRLL et al. 1998). 
EL-ATTAR et al. (2007) stellten in ihren Untersuchungen eine signifikante Erhöhung der Serum-
Gesamtprotein-Konzentrationen bei Kühen mit RDA im Vergleich zu gesunden Kühen fest. Sie 
beobachteten zugleich eine signifikante Erhöhung der Hämoglobin-Konzentrationen. Die signifi-
kante Erhöhung beider Parameter ist nach Ansicht der Autoren als Folge von Hämokonzentration 
und Dehydratation zu sehen (JUBB et al. 1991, ROHN et al. 2004a). Die Hämokonzentration und 
Dehydratation entstehen infolge einer gestörten Labmagenentleerung durch duodenal-abomasalen 
Reflux in Verbindung mit verminderter Futter- und Wasseraufnahme (WARD et al. 1994, GEIS-
HAUSER und SEEH 1996a). MOKHBER DEZFOULI et al. (2013) stellten bei LDA-Kühen mit 
Hypokaliämie, -natriämie, -cholesterolämie und -kalzämie erhöhte Protein-Konzentrationen fest. 
FÜRLL (1989) beschrieb, dass schwere Leberschäden eine Hypoalbuminämie zur Folge haben. 
FRITSCHE (1998) und FÜRLL et al. (1998) beobachteten, dass Kühe mit den höchsten Endotoxin-
Konzentrationen gleichzeitig die niedrigsten Albumin-Konzentrationen aufwiesen. Dies wurde 
durch KRETSCHMAR et al. (1996) und KASTNER (2002) jedoch nicht bestätigt. YAMAMOTO et 
al. (2001) stellten in ihren  Untersuchungen  von  Kühen  mit  LDA und mit Fettleber eine Abnahme 
der Serum-Albumin-Konzentrationen fest, die sie als Folge einer signifikanten Verminderung der 
Serum-Apolipoprotein-Konzentrationen begründeten.  
Kühe mit DA befinden sich häufig vor der Erkrankung in einer hyperglycämischen Stoffwechsel-
Situation (MUYLLE et al. 1990, HOLTENIUS et al. 1998, VAN WINDEN und KUIPER 2003, PRA-
VETTONI et al. 2004). Erhöhte Serum-Glucose-Konzentrationen setzen die Motilität des Aboma-
sums herab (HOLTENIUS und TRAVEN 1990, PRAVETTONI et al. 2004). ZADNIK (2003) und EL-
ATTAR et al. (2007) beobachteten bei RDA-Kühen, ALKAASSEM (2009) bei DA-Kühen und 
MOKHBER DEZFOULI et al. (2013) bei LDA-Kühen signifikant erhöhte Glucose-Konzentrationen 
verglichen mit gesunden Kühen. ZADNIK (2003) vermutete, dass die beobachtete Hyperglycämie 
mit einem verminderten Ausfluss von Pankreassaft und einer gestörten Blutversorgung des Pan-
kreasparenchyms zusammenhängen könnte. Nach LING et al. (2005) sind hohe Glucose-Konzen-
trationen einerseits durch den Transportstress, andererseits durch eine beginnende Endotoxämie 
zu erklären. Pathophysiologische Zusammenhänge zeigten, dass freies Endotoxin für erhöhte 
Serum-Glucose-Konzentrationen mitverantwortlich ist (FÜRLL und LEIDEL 2002). 
2.5.3    Parameter des Muskelstoffwechsels  
Das Enzym Creatinkinase (CK) ist ein wichtiger Parameter zur Diagnostik von Skelett- und Herz-
muskelerkrankungen. Auch bei anderen Rinderkrankheiten wie Endometritis, Gebärparese und DA 
wurden erhöhte CK-Aktivitäten festgestellt (NAURUSCHAT und FÜRLL 2002).  Laut PAYNE et al. 
(1993) und SATTLER (2001) ist bei erhöhten CK-Aktivitäten der Uterusbefund von Bedeutung, da 
Verletzungen des Uterus zur Erhöhung der CK-Aktivitäten führen können. Kühe mit späterer DA 
am dritten Tag p.p. sowie Kühe mit Hypokalzämie hatten deutlich höhere CK-Aktivitäten als gesun-
de Kühe (NAURUSCHAT und FÜRLL 2002). Erhöhte CK-Aktivitäten sind häufig auf vorausgehen-
de Schwergeburten mit Muskelschädigung sowie auf den oxidativen Stress bei Geburt und Trans-
port zurückzuführen (GROTH und GRÄNZER 1975, WITT et al. 1992, WARRIS et al. 1995), kön-





2007). Auch die chirurgische Reposition des Labmagens (Ischämie, Reperfusion) beeinflusst die 
CK-Aktivitäten (AUTEFAGE et al. 2000). SATTLER und FÜRLL (2004) ermittelten bei Kühen auf 
dem Schlachthof mittlere CK-Aktivitäten von 503 U/l und bestätigten damit den Einfluss des Trans-
ports auf die CK-Aktivitäten. Erhöhte CK-Aktivitäten wurden auch bei Hypokaliämie (SATTLER et 
al. 1998) sowie nach intramuskulären Injektionen bei Rindern (PYÖRÄLÄ et al. 1994, ABRAMOV 
et al. 1996, LEFEBVRE et al. 1996) gemessen. Nach SATTLER (2001) hatten Kühe bis vier Wo-
chen p.p. signifikant höhere CK-Aktivitäten als Kühe vier bis sechs Wochen p.p. DINGES (2004) 
stellte bei Kühen mit LDA und RDA erhöhte CK-Aktivitäten fest, wobei Kühe mit geringerem Ab-
stand zur Abkalbung höhere CK-Aktivitäten aufwiesen. Diese sind nach Meinung des Autors sowie 
nach KLEISER und FÜRLL (2002) auch auf Genital- und Klauenerkrankungen zurückzuführen. 
Außerdem hatten die Kühe mit RDA höhere CK-Aktivitäten als die Kühe mit LDA. DINGES (2004) 
sieht als mögliche Erklärung hierfür die Schädigung der Labmagenmuskulatur bei den Kühen mit 
RDA (GEISHAUSER 1995) mit Austritt der CK aus dem Cytosol ins Blut  (WYSS und KADDU-
RAH-DAOUK 2000) und die Inaktivierung der CK bei andauerndem oxidativem Stress (REDDY et 
al. 2000). Untersuchungen bestätigten, dass erhöhte CK-Aktivitäten bei Kühen mit DA hauptsäch-
lich durch die Verlagerung des Labmagens hervorgerufen werden. So konnten NAURUSCHAT 
und FÜRLL (2002) bei Kühen mit DA höhere CK-Aktivitäten als bei gesunden Tieren und Kühen 
mit Retentio secundinarum, Endometritis und Gebärparese nachweisen. Laut KASTNER (2002) 
hatten LDA-Kühe am siebten Tag p.p. signifikant höhere CK-Aktivitäten als gesunde Kühe. HÄD-
RICH (2007) stellte bei DA-Kühen am 28. Tag p.p. erhöhte CK-Aktivitäten fest. MADEN et al. 
(2012) stellten bei RDA-Kühen signifikant höhere CK-Aktivitäten als bei gesunden Kühen fest. 
Einen weiteren Hinweis auf eine Muskelschädigung kann eine erhöhte Aktivität der Lactatdehy-
drogenase (LDH) geben. Da dieses Enzym jedoch mit fünf Isoenzymen in vielen Geweben des 
Körpers vorkommt (Skelett- und Herzmuskulatur, Leber, Niere, Lunge, Lymphsystem, Erythrozy-
ten), kann es nicht als spezifisch gewertet werden (MARKERT 1963, ZHENG et al. 2008). Nach 
KASTNER (2002) waren die LDH-Aktivitäten der Kühe mit LDA signifikant höher als bei gesunden 
Kühen und bei 57% der Kühe mit LDA vor Feststellung der klinischen Symptome der DA erhöht. 
EL-ATTAR et al. (2007) beobachteten bei LDA- und RDA-Kühen signifikante Erhöhungen der 
LDH- und der CK-Aktivitäten im Vergleich zu gesunden Kontrollkühen.  
2.5.4    Nierenfunktionsparameter 
Der Harnstoff ist ein wichtiges Endprodukt des Eiweißstoffwechsels. Er wird über den Harnstoff- 
Zyklus in den Lebermitochondrien gebildet und über die Nieren ausgeschieden (WOLFORD et al. 
1988, GLAWISCHNIG et al. 1990). Erhöhte Eiweißaufnahme und eine verstärkte katabole Stoff-
wechsellage kann zu erhöhten Serum-Harnstoff-Konzentrationen führen (FÜRLL et al. 1981). 
Eiweißreiches Futter und gesteigerter Eiweißabbau, z.B. bei Fieber, Trauma und Blutungen, führen 
zu erhöhten Serum-Harnstoff-Konzentrationen (SCHMIDL und FORSTNER 1985). Bei der LDA 
sind erhöhte Harnstoff-Konzentrationen auf den gesteigerten postpartalen Eiweißstoffwechsel zu-
rückzuführen (KASTNER 2002, FÜRLL et al. 2002). Bei Kühen mit RDA entstehen erhöhte Harn-
stoff-Konzentrationen durch eine prärenale Nierenfunktionsstörung oder durch renale Minderdurch-
blutung infolge von Dehydratation (MORROW 1976). Kühe mit RDA sind von der Dehydratation 
stärker betroffen als Kühe mit LDA (FUBINI et al. 1991). In den Untersuchungen von DINGES 
(2004) hatten die Kühe mit RDA und Torsion des Labmagens erhöhte Harnstoff-Konzentrationen, 
während die Kühe mit RDA ohne Labmagen-Torsion und die Kühe mit LDA physiologische 





Kühen mit LDA und mit RDA, MOKHBER DEZFOULI et al. (2013) bei LDA-Kühen signifikant 
erhöhte Harnstoff-Konzentrationen im Vergleich zu gesunden Kontrollkühen. 
Kreatinin wird aus Kreatin und Phosphokreatin gebildet und ist ein Produkt des endogenen Mus-
kelstoffwechsels. Kreatinin wird über die Nieren mit dem Harn ausgeschieden. Deshalb ist es nach 
FÜRLL et al. (1981) ein empfindlicherer Indikator als Harnstoff für die Ausscheidungsfunktion der 
Niere, weil seine Konzentration beim Pflanzenfresser unabhängig von der Futteraufnahme ist.  
Nach FÜRLL (1997) steigt die Serum-Kreatinin-Konzentration während prärenaler (Kreislaufinsuffi- 
zienz, Dehydratation), renaler oder postrenaler Störungen (Verlegung der harnableitenden Wege). 
2.6    Prognostische  Aussagekraft  von  Blutparametern  bei  Kühen   mit   Labmagen-      
    verlagerung (DA) und Therapieansätze zur Verbesserung  der Prognose 
Nach REHAGE et al. (1996) hängt der operative Behandlungserfolg einer LDA hauptsächlich vom 
Ausmaß der Leberverfettung und der Lipomobilisation sowie von Begleiterkrankungen ab. Zusam-
menhänge zwischen dem Auftreten von Leberschäden und einer schlechten Prognose werden 
auch von anderen Autoren vertreten (FRERKING und WOLFERS 1980, ROHN et al. 2004a, KA-
LAITZAKIS et al. 2006, STAUFENBIEL et al. 2007). Verschiedene Begleiterkrankungen führen zu 
Komplikationen durch reduzierte Futteraufnahme und freiwerdende Endotoxine und verschlechtern 
die Prognose (CONSTABLE et al. 1992, REHAGE et al. 1996, FÜRLL 2000, STENGÄRDE und 
PEHRSON 2000, SUSTRONCK 2000, FÜRLL et al. 2002a, 2004a; ROHN et al. 2004a).  
Erhöhte AST-Aktivitäten verschlechtern die Prognose signifikant (ROHN et al. 2004a, KALAITZA-
KIS et al. 2006, STAUFENBIEL et al. 2007). Ebenso geben erhöhte Bilirubin-Konzentrationen Hin-
weise auf eine schlechte Prognose (WITTEK und FÜRLL 2002a, ROHN et al. 2004a, KALAITZA-
KIS et al. 2006, STAUFENBIEL et al. 2007). Auch  verminderte Cholesterol-Konzentrationen be-
deuten eine schlechte Prognose (FÜRLL et al. 2002a). Nach ROHN et al. (2004a) stehen außer-
dem verminderte Na+- und K+-Konzentrationen sowie erhöhte Hämatokritwerte, Hämoglobin- und 
Harnstoff-Konzentrationen sowie erhöhte Erythrozytenzahlen für eine schlechte Prognose des Hei-
lungserfolgs. Auch DELGADO-LECAROZ et al. (2000), ZADNIK (2003) und HEYNY (2008) ver-
banden erniedrigte K+-Konzentrationen mit einer schlechten Prognose. Nach JÜNGER und FÜRLL 
(1998), RADOSTITIS et al. (2000), FÜRLL (2002), ROHN et al. (2004) und GRÜNBERG et al. 
(2005)  lassen  erniedrigte  Pi-,  Mg2+- und K+-Konzentrationen auf eine schlechte Prognose schlie- 
ßen. Nach LE BLANC et al. (2005) gilt das gleiche für die Ca2+-Konzentration. Nach FÜRLL (2002) 
und  LOCHER et al. (2007) ist eine metabolische Azidose prognostisch ungünstig. QU et al. (2013) 
wiesen nach, dass die α-Tocopherol-Konzentrationen im Serum bei LDA-Kühen noch vor der 
Diagnose der Erkrankung erniedrigt waren und auch nach der DA-Korrektur erniedrigt blieben.  
In zahlreichen Studien wurde die Aussagekraft verschiedener prognostischer Indikatoren zur post-
operativen Entwicklung von Kühen mit RDA untersucht (SMITH 1978, SIMPSON et al. 1985, GAR-
RY et al. 1988, GOETZE und MÜLLER 1990, GRÖHN et al. 1990, CONSTABLE et al. 1991, 
FUBINI et al. 1991, HOF 1999, MEYLAN 1999). Erniedrigte Cl−- und K+-Konzentrationen, negativer 
BE und eine Erhöhung der Anionenlücke (über 32 mmol/l) waren für vielen Autoren mit einer un-
günstigen Prognose verbunden (SIMPSON et al. 1985, GARRY et al. 1988, CONSTABLE et al. 
1991, FUBINI et al. 1991, MEYLAN 1999). Erhöhte Hämatokritwerte sind prognostisch ungünstig 
(DIRKSEN 1961, ESPERSEN 1961, JEAN et al. 1989). Nach STAUFENBIEL et al. (2007) bedeu-
ten auch erhöhte Harnstoff-Konzentrationen eine schlechtere Prognose. Erhöhte Hämatokritwerte 
und Harnstoff-Konzentrationen entstehen durch Dehydratation in Abhängigkeit von der Kreislauf-





Bei Kühen mit RDA wird eine Hyperphosphatämie beobachtet. Erhöhte Pi-Konzentrationen weisen 
immer auf eine azidotische Belastung hin. Bei Azidosen entstehen automatisch erhöhte Pi-
Konzentrationen durch Pufferdrift von intra- nach extrazellulär (FÜRLL 2011). Die Hyperphos-
phatämie entsteht außerdem durch renale Minderdurchblutung als Folge von Dehydratation und 
hypovolämischem Schock. Daher weist eine Hyperphosphatämie auf eine schlechtere Prognose 
hin. Die Cl−-Konzentrationen sind meistens niedriger als bei Kühen mit LDA, da bei RDA mit Tor-
sion keine Rückresorption von Cl− erfolgt. Daher sind niedrige Cl−-Konzentrationen prognostisch 
ungünstig (DIRKSEN 1961, ESPERSEN 1961, SMITH 1978). Für BRAUN et al. (1988) waren die 
Cl−-Konzentrationen in ihrer Studie über das abomasale Refluxsyndrom wichtig für die Bewertung 
von Stoffwechselimbalancen. Nach KÜMPER (1995) und HEYNY (2008) ist die Prognose bei 
schwerer Allgemeinstörung mit Hypochlorämie und gleichzeitig erniedrigtem pH-Wert ungünstig. 
Auch SMITH (1978) setzte niedrige Cl−-Konzentrationen (<79 mmol/l) mit einer schlechten Prog-
nose gleich. In seiner Studie waren die Na+-, K+- und Cl−-Konzentrationen umso niedriger, je 
schwerer die Erkrankung der Tiere war. Seine Ergebnisse entsprechen denen von ROHN et al. 
(2004a) und HEYNY (2008), die bei höheren Na+-, K+- und Cl−-Konzentrationen eine günstigere 
Prognose geben. In der Studie von MEYLAN (1999) hatten Kühe mit erniedrigten K+- (<3,3 mmol/l) 
und Cl−-Konzentrationen (<85 mmol/l) eine ungünstige Prognose. FUBINI et al. (1991) wiesen bei 
nicht geheilten Patienten signifikant niedrigere Na+-Konzentrationen nach als bei geheilten.  
Neben der chirurgischen Labmagenreposition sind bei den Kühen, entsprechend ihrem unter-
schiedlichen Krankheitsbild, begleitende Therapiemaßnahmen durchzuführen. 
Zur präoperativen medikamentösen Begleittherapie zählen v.a. die  Stabilisierung des Stoffwech-
sels und eine antioxidative Behandlung mit Vitamin C und E, Selen sowie einem Glucocorticoid 
(FÜRLL et al. 1999a). Folgende Vorgehensweise hat sich bei Kühen mit DA zum Ausgleich von 
Volumen- und Elektrolytmangelzuständen als geeignet erwiesen (DIRKSEN 2006, ROLOFF 2007): 
zu Behandlungsbeginn werden den Patienten per intravenöser Dauertropfinfusion ein Liter 7,2% 
iger NaCl-Lösung verabreicht, gefolgt von 20 Litern physiologischer NaCl-Lösung mit je 50 g/l Glu-
kose und 80 mmol/l Kaliumchlorid. Am zweiten und dritten Tag post operationem erhalten die 
Patienten jeweils zehn Liter der NaCl-Glukose-Lösung. GIESELER (2006) stellte eine signifikant 
schnellere Labmagenentleerung fest, indem er zwei Stunden vor der Reposition des nach links 
verlagerten Labmagens eine Prämedikation mit dem Kombinationspräparat Neoancemin
®
 (mit den 
Wirkstoffkomponenten Chlorpheniramin, Ascorbinsäure und Thiamin) oder mit Flunixin-Meglumin
®
 
vornahm. WILLMS (2008) bestätigt seine Ergebnisse für Neoancemin
®
. FÜRLL et al. (2006) emp-
fehlen die präoperative Applikation von Catosal
® (Wirkstoffe: Butafosfan, Cyanocobalamin) bei Kü-
hen mit DA. Sie beobachteten in ihren Untersuchungen bei Kühen mit LDA signifikant positive Ef-
fekte auf die Futteraufnahme, die Pansenmotiltät, die Wiederkauaktivität sowie auf die Konzentra-
tionen von Bilirubin, BHB, FFS und die AST-Aktivität. KÖRNER (2007) empfiehlt bei Kühen mit 
RDA eine präoperative Medikation mit den Vitaminen C und E, die in ihren Untersuchungen einen 
deutlichen positiven Einfluss auf den Fettstoffwechsel hatten. KARAKILICIK et al. (2005) und KÖR-
NER (2007) konnten nachweisen, dass Bilirubin sowie weitere Parameter des Fettstoffwechsels 
statistisch gesichert durch Vitamin C beeinflussbar sind. Bezüglich des antioxidativen Status hält 
KÖRNER (2007) eine Kombination von Vitamin C und Glucocorticoiden am sinnvollsten. FÜRLL et 
al. (1999) hatten mittels Prämedikation von Vitamin C bei Kühen mit LDA eine schnellere Normali-
sierung der Bilirubin- und FFS-Konzentrationen und einen schnelleren Anstieg der K+-Konzentra-
tionen im postoperativen Zeitraum erreicht. WILLMS (2008) beobachtete bei Kühen mit LDA, die 





dies auf eine verbesserte Futteraufnahme zurück. SATTLER und FÜRLL (2002) und WILLMS 
(2008) wiesen an mit Vitamin C prämedizierten Kühen nach der chirurgischen Reposition der LDA 
einen deutlichen Anstieg der neutrophilen Granulozyten im peripheren Blut nach. Die lokale post-
ischämische Adhäsion der weißen Blutzellen an den Gefäßwänden wird durch den Einsatz des 
Vitamins vermindert und so die Zirkulation der weißen Blutzellen verbessert. WITTEK et al. (2008) 
beobachteten nach präoperativer Erythromycingabe eine Steigerung von Milchmenge, Labma-
genmotilität und Pansenkontraktionen nach chirurgischer Reposition. Den gleichen positiven Effekt 
sahen WITTEK et al. (2009) nach chirurgischer DA-Korrektur mittels laparoskopischer Abomaso-
pexie von 30 LDA-Kühen im Vergleich zur Omentopexy via Laparatomie an der rechten Flanke.  
Die Labmagenmotilität wird durch morphologisch-funktionelle Veränderungen, erhöhten Gehalt an 
Radikalen durch Ischämie, Reperfusionsschäden, hypotonische Dilatation, Labmagenulcera, Abo-
masitis, durch Störungen der Vormagen-Darm-Verdauung, des Stoffwechsels, des Elektrolythaus-
haltes (Hypokaliämie und Hypomagnesämie), des Säure-Basen-Haushaltes sowie durch Begleit-
erkrankungen beeinflusst. Zur postoperativen Therapie zählt daher der Ausgleich des Flüssig-
keits-, Elektrolyt-, Energie- und eventuell des Säure-Basen-Haushaltes, eine Infektionsprophylaxe, 
eine Entzündungshemmung, die Gabe von Antioxidantien sowie die Anregung der Labmagen-
motilität (FÜRLL 1997a, FÜRLL et al. 2006a, GROSCHE et al. 2012). BUEHLER et al. (2008) und 
NIEDERBERGER et al. (2010) stellten fest, dass sich Bethanechol
®
 positiv auf die Labmagenmoti-
lität auswirkt. STARKE et al. (2011) wiesen nach einmaliger Dexamethasonbehandlung von sieben 
multikatheterisierten Kühen den Abbau von intrahepatischem Speicherfett und eine Steigerung der 
Leberdurchblutung nach. KUSENDA et al. (2013) stellten bei LDA-Kühen nach Labmagenreposi-
tion durch Verabreichung von Dexamethason-21-Isonicotinat eine signifikante Steigerung der In-
sulin-Sensitivität und positive Effekte auf Glucose- und Fettstoffwechsel im Vergleich zu Kontroll-
kühen fest. NEWBY et al. (2013) stellten bei LDA-Kühen nach post-operativer Verabreichung von 
Ketoprofen eine signifikant schnellere Futteraufnahme als nach NaCl-Infusion fest.  
Nach FÜRLL (2005) stellt KCl das Mittel der Wahl zur Anhebung der K+-Konzentration dar. Dem-
nach werden für die enterale Gabe 50 (bis 100) g KCl pro Tag empfohlen. Bei intravenöser Infu-
sion per Dauertropf könnten bis zu 100 mmol Kalium innerhalb von 12 Stunden verabreicht wer-
den, ohne dass eine EKG-Kontrolle notwendig sei. Da Hypokaliämien häufig in Verbindung mit  
Hypophosphatämien auftreten, könnte sich bei der Behandlung von hypokaliämischen Kühen die 
zusätzliche Verabreichung von K2HPO4 oder KH2PO4 als günstig erweisen (GRÜNBERG et al. 
2006, 2006a). Laut SCHÖNFELDER et al. (2007) sollten v.a. bei parenteraler Ernährung post OP 
die [K+] zusammen mit der Mg2+-Konzentration kontrolliert und ggf. substituiert werden. Mg2+ sei für 
die Korrektur der [K+] das entscheidende Elektrolyt. LEONHARD-MAREK et al. (2011) kamen in 
ihrer Studie über orale Kalium-Supplementierung und Kaliumbilanzen bei Milchkühen zu dem 
Ergebnis, dass der Therapieerfolg bei Hypokaliämie durch die Verabreichung mehrerer kleiner K+- 
Gaben signifikant verbessert werden kann. Während die einmalige Gabe von 80 g KCl (gelöst in 
vier Litern Wasser) eine signifikante Erhöhung der renalen K+-Ausscheidung zur Folge hatte, ver-
besserte sich die K+-Retention bei zweimaliger oraler Gabe von je 40 g KCl (gelöst in zwei Litern 
Wasser) im Abstand von zwölf Stunden signifikant. Nach CONSTABLE et al. (2013) umfasst die 
Therapie der Hypokaliämie von DA-Kühen neben der chirurgischen DA-Korrektur eine Erhöhung 
der oralen Kaliumaufnahme durch Verbesserung der Futteraufnahme, durch Verabreichung von 
KCl per os und durch die intravenöse Gabe ausgewogener chloridreicher Elektrolytlösungen. Die 
Autoren empfehlen, dass bei Rindern mit DA generell eine K+- Supplementierung erfolgen sollte. 
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3    TIERE, MATERIAL UND METHODEN 
3.1    Tiere und Material 
3.1.1    Retrograde Analyse des Probandenkollektives  
Der retrospektiven Auswertung liegen die Krankenakten von 1556 weiblichen Rindern zugrunde, 
die in der Zeit vom 1. Januar 2000 bis zum 31. Dezember 2007 als Patienten in der Medizinischen 
Tierklinik für Rinder (MTK), der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig, zur ambu-
lanten oder stationären Diagnostik und Therapie vorgestellt wurden. Von den 1556 Patienten hat-
ten 977 Tiere eine linksseitige Labmagenverlagerung (LDA) mit oder ohne Begleiterkrankungen, 
221 Tiere wiesen eine rechtsseitige Labmagenverlagerung (RDA)  mit oder ohne Begleiterkrankun-
gen auf und 358 Tiere hatten keine Labmagenverlagerung (oDA) und sind aus anderen Gründen in 
die Medizinische Tierklinik eingeliefert worden. Die Auswertung der Daten erfolgte nach zwei ver-
schiedenen Kriterien: zum einen wurden von den insgesamt 1556 Patienten bei 1273 Tieren im 
Rahmen der Aufnahmeuntersuchung u.a. die Kalium-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut 
bestimmt, entsprechend der Verteilung dieser Kalium-Konzentrationen auf den Kalium-Referenz-
bereich (3,9–5,2 mmol/l) erfolgte eine Einteilung in die Kalium-Untersuchungsgruppen 1A bis 3B; 
in diesem Zusammenhang wurden nur Daten der Aufnahmeuntersuchung der Tiere verwertet. 
Zum anderen wurden die Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA jeweils entsprechend dem Krank-
heitsausgang [Exitus letalis, (e); Restitutio ad integrum, (rs)] in die Krankheitsausgangs-Gruppen 
1e bis 3rs eingeteilt und die für diese Arbeit ausgewählten Daten der Aufnahmeuntersuchung den 
Daten der Abschlussuntersuchung gegenübergestellt. 
3.1.1.1    Aufteilung auf die Kalium-Untersuchungsgruppen 
Die Kühe ohne Labmagenverlagerung (oDA) wurden den Kühen mit LDA und RDA gegenüberge-
stellt und abhängig davon, ob die Kalium-Konzentration im heparinisierten Vollblut bei der Aufnah-
meuntersuchung innerhalb oder unterhalb des Kalium-Referenzbereichs war, in die Gruppen 1A 
und 1B eingeteilt. Entsprechend wurden die Kühe mit LDA in die Gruppen 2A und 2B sowie die 
Kühe mit RDA in die Gruppen 3A und 3B eingeteilt. Dabei sollte gezeigt werden, wie sich die 
Kalium-Konzentrationen bei Kühen mit Labmagenverlagerung im Vergleich zu den Kühen ohne 
Labmagenverlagerung verhalten und wie sich die Kalium-Konzentrationen bei den Kühen mit LDA 
im Vergleich zu den Kühen mit RDA verhalten. Die Gruppeneinteilung stellt sich wie folgt dar:  
Gruppe (oDA) 1A:  Kühe  ohne  Labmagenverlagerung,  mit  anderen  Krankheiten,  Kalium-
 Konzentration im Blut  3,9 mmol/l 
Gruppe (oDA) 1B:  Kühe  ohne  Labmagenverlagerung,  mit  anderen  Krankheiten,  Kalium-
 Konzentration im Blut < 3,9 mmol/l 
Gruppe (LDA) 2A:  Kühe   mit   linksseitiger  Labmagenverlagerung  mit  oder  ohne  Begleit-
   erkrankungen, Kalium-Konzentration im Blut  3,9 mmol/l  
Gruppe (LDA) 2B:  Kühe   mit  linksseitiger  Labmagenverlagerung  mit  oder  ohne  Begleit- 
   erkrankungen, Kalium-Konzentration im Blut < 3,9 mmol/l 
Gruppe (RDA) 3A:  Kühe  mit  rechtsseitiger  Labmagenverlagerung  mit  oder  ohne Begleit-
   erkrankungen, Kalium-Konzentration im Blut  3,9 mmol/l 
Gruppe (RDA) 3B:  Kühe  mit  rechtsseitiger  Labmagenverlagerung  mit  oder  ohne Begleit-
   erkrankungen, Kalium-Konzentration im Blut < 3,9 mmol/l 
Da die Kalium-Konzentrationen in der Aufnahmeuntersuchung nicht bei allen Patienten bestimmt 
TIERE, MATERIAL UND METHODEN 
 
26 
wurden, weicht die Anzahl der in die Gruppen einbezogenen Tiere (n=1273) von der Gesamtzahl 
der Patienten (n=1556) ab. Die Gruppe 1A umfasst 34 Tiere, die Gruppe 1B umfasst 230 Tiere, in 
der Gruppe 2A befinden sich 96 Tiere, in der Gruppe 2B befinden sich 729 Tiere, die Gruppe 3A 
beinhaltet 18 Tiere und die Gruppe 3B beinhaltet 166 Tiere. 
3.1.1.2    Aufteilung auf die Krankheitsausgangs-Gruppen 
Die Gruppeneinteilung stellt sich wie folgt dar: 
Gruppe (oDA) 1e: Kühe    ohne   Labmagenverlagerung,   die   euthanasiert   wurden  oder 
   gestorben sind (Exitus letalis): n=89 
Gruppe (oDA) 1rs: Kühe   ohne Labmagenverlagerung, die geheilt aus der Klinik entlassen  
   wurden (Restitutio ad integrum): n=269 
Gruppe (LDA) 2e: Kühe   mit  linksseitiger  Labmagenverlagerung, die euthanasiert wurden 
   oder gestorben sind (Exitus letalis): n=124 
Gruppe (LDA) 2rs: Kühe  mit  linksseitiger  Labmagenverlagerung, die geheilt aus der Klinik 
   entlassen wurden (Restitutio ad integrum): n=853 
Gruppe (RDA) 3e: Kühe mit  rechtsseitiger  Labmagenverlagerung, die euthanasiert wurden 
   oder gestorben sind (Exitus letalis): n=47 
Gruppe (RDA) 3rs: Kühe  mit rechtsseitiger Labmagenverlagerung, die geheilt aus der Klinik 
   entlassen wurden (Restitutio ad integrum): n=174 
3.1.1.3    Untersuchungen zum Verhalten der Serum-Kalium-Konzentration bei den Kühen 
    ohne DA, bei den Kühen mit LDA und mit RDA  
Bei den Kühen in den Kalium-Untersuchungsgruppen (1A) bis (3B) und in den Krankheitsaus-
gangs-Gruppen (1e) bis (3rs) wurde die Körperinnentemperatur gemessen, der Body-Condition-
Score (BCS) nach EDMONDSON et al. (1989) und METZNER et al. (1993) eingeschätzt. Die Ein-
schätzung des BCS erfolgte auf den Stufen 1 (hochgradig kachektisch) bis Stufe 5 (hochgradig 
adipös). Das Alter wurde anhand des Geburtsdatums berechnet, der Reproduktionsstatus sowie 
die Rasse und das Geschlecht mittels Untersuchung und den Angaben des Tierbesitzers be-
stimmt, die Grunderkrankung und sämtliche Begleiterkrankungen durch klinische Untersuchung 
festgestellt. Mittels Blutprobenentnahme wurden bestimmt:  
Parameter des Säure-Basen-Haushaltes (pH-Wert, BE-Konzentration, pCO2-Wert), Elektrolyt-
Konzentrationen (Kalium, Natrium,  Chlorid), Konzentrationen der Mengen- und Spurenelemente 
(Calcium, anorganisches Phosphat, Magnesium, Eisen), klinisch-chemische Parameter des Leber-
stoffwechsels (Aktivitäten von GGT, AST, GLDH, AP; Bilirubin-Konzentration), Konzentrationen der 
klinisch-chemischen Parameter des Energie-, Protein- und Fettstoffwechsels (Glucose, BHB, 
Protein, Albumin, FFS, Cholesterol), Parameter des Muskelstoffwechsels (Aktivitäten von CK, 
LDH; Lactat-Konzentration), Konzentrationen der Nierenfunktions-Parameter (Harnstoff, Kreatinin), 
hämatologische Parameter (Erythrozytenzahl, Hämatokrit-Wert, Leukozytenzahl, Lymphozyten-
zahl, stabkernige und segmentkernige neutrophile Granulozytenzahl).  
Die oben genannten Angaben wurden für diese Arbeit aus den Krankenblättern der MTK Leipzig 
entnommen. Des Weiteren konnten anhand dieser Aufzeichnungen die Dauer des Klinikaufenthal-
tes, die saisonale Verteilung des Auftretens der Erkrankungsfälle sowie der Ausgang des Klinik-
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aufenthaltes bestimmt werden. Die Anzahl der Tiere kann bei den  einzelnen Parametern von der 
Gesamtzahl der Tiere abweichen, da entweder dazu keine Angaben eruiert werden konnten oder 
keine Untersuchungen durchgeführt wurden.  
3.1.2    Alter und Geschlecht der Patienten 
 Bei  allen  1556  Patienten konnte anhand der Angabe des Geburtsdatums in den Krankenblättern 
das Alter ermittelt werden. Bei allen Patienten handelte es sich um weibliche  Rinder. Das  durch-
schnittliche Alter der Tiere betrug 4,13 Jahre, die älteste Kuh war 12 Jahre alt, das jüngste Tier war 
3 Monate alt. Der größte Anteil der Kühe war 3 bis 4 Jahre alt, bei den Kühen ohne DA betrug die-
ser Anteil 44,4% (n=159), bei den Kühen mit LDA 51,7% (n=505) und bei den Kühen mit RDA 
58,4% (n=129). Der zweitgrößte Anteil der Kühe war älter als 4 Jahre, bei den Kühen ohne DA 
betrug dieser Anteil 41,7% (n=149), bei den Kühen mit LDA 32,5% (n=317) und bei den Kühen mit 
RDA 30,7% (n=68). Die wenigsten Kühe waren jünger als 3 Jahre, von den Kühen ohne DA waren 
dies nur 50 Tiere (13,9%), von den Kühen mit LDA nur 155 Tiere (15,8%) und von den Kühen mit 
RDA nur 24 Tiere (10,9%) [Anhang Tab Ia, Tab. Ib]. 
3.1.3    Rassezugehörigkeit der Probanden 
Das Patientengut verteilt sich wie folgt auf die verschiedenen Rassen: 1491 Tiere (95,8%) gehör-
ten der Rasse Schwarzbuntes Milchrind, Holstein-Friesian oder der Kreuzung beider Rassen an. 
Bei weiteren 47 Tieren (3,0%) handelte es sich um andere  Rassen. Die restlichen 18 Tiere (1,2%) 
konnten keiner Rasse zugeordnet werden.  
3.1.4    Blutprobengewinnung 
Mittels Punktion der Vena jugularis externa wurden die Blutproben zur Bestimmung hämatologi-
scher und klinisch-chemischer Parameter entnommen. Die Blutgewinnung erfolgte mittels einer 
sterilen, pyrogenfreien Einmalkanüle (Neojet®, Fa. Dispomed Witt, Gellenhausen) nach der bei 
STÖBER und GRÜNDER (2012) beschriebenen Methode. Die Blutprobengewinnung erfolgte 
morgens zwischen 7.00 Uhr und 9.00 Uhr. Die Blutproben wurden bei nicht sofortiger Analyse bis 
zur weiteren Bearbeitung bei –20°C gelagert. Zur Bestimmung der hämatologischen Parameter 
wurden ca. 2 ml Blut frei fließend in einem zur Antikoagulans mit EDTA beschichteten Kunststoff-
Röhrchen (Fa. Greiner, Nürtingen) aufgefangen und vorsichtig geschwenkt. Für die Parameter des 
Säure-Basen-Haushalts und die Elektrolyte wurden weitere ca. 2 ml Blut in einem speziellen, 80 IU 
Heparin beinhaltenden Blutgasröhrchen (PICO TM 50, Radiometer®, Kopenhagen) luftfrei aufgezo-
gen und bestimmt. Zur Bestimmung der übrigen in dieser Arbeit untersuchten Parameter wurden   
5 ml Vollblut benötigt, das mittels eines Serumröhrchens (Fa. Sarstedt, Nümbrecht) aufgefangen 
wurde.  
3.2    Methoden 
3.2.1    Klinische Untersuchung und Diagnose der Labmagenverlagerung (DA) 
Als erstes wurde bei allen Kühen nach der Aufnahme eine Anamnese erhoben, anschließend wur-
den die Kühe nach dem in der Medizinischen Tierklinik Leipzig etablierten allgemeinen Unter- 
suchungsgang klinisch untersucht. Nach der von BAUMGARTNER (2009) beschriebenen Methode 
erfolgte die Diagnose der DA. Der Einteilung der DA-Schweregrade lagen die Definitionen nach 
HOFMANN (2005) für LDA und nach HOFMANN (2005a) für RDA zugrunde. 
3.2.2    Die Labmagenreposition bei den Kühen mit LDA und mit RDA 
Die  chirurgische Reposition des linksseitig verlagerten Labmagens (LDA) wurde nach der von GA- 
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BEL und HEATH (1969) beschriebenen Methode durchgeführt, die chirurgische Reposition des  
rechtsseitig verlagerten Labmagens (RDA) erfolgte entsprechend GABEL und HEATH (1969a).  
3.2.3    Postoperative Therapie der Kühe mit LDA und mit RDA  
In den nachfolgenden Tab 3.1 und Tab. 3.2 sind die Präparate, deren Wirkstoffe und Dosierungen,  
die nach Indikation und Befund bei der postoperativen Behandlung der Kühe mit Labmagenver-
lagerung in der MTK Leipzig zum Einsatz kamen, aufgeführt.  
Tab. 3.1: Postoperative Behandlung der Kühe mit LDA und mit RDA entsprechend dem Schwere-
grad ihrer Erkrankungen in  der Medizinischen Tierklinik Leipzig 
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Tab. 3.2: Postoperative Behandlung der Kühe mit LDA und mit RDA entsprechend dem Schwere-
grad ihrer Erkrankungen in  der Medizinischen Tierklinik Leipzig 
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3.2.4    Blutproben 
Im Labor der Medizinischen Tierklinik der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig 
wurden die Blutproben weiter bearbeitet und untersucht. Die Grundlage der Referenzbereiche und 
Einheiten, die in diesem Labor verwendet werden und in den nachfolgenden Tabellen angegeben 
sind, bildet die Publikation von FÜRLL (2013). 
3.2.4.1    Die zur Bestimmung der hämatologischen und klinisch-chemischen Parameter ein-
    gesetzten Analysegeräte und das verwendete Material 
Wie in Tab. 3.3 zu sehen, erfolgten die Analysen der hämatologischen und klinisch-chemischen 
Parameter im Labor der Medizinischen Tierklinik Leipzig mittels drei verschiedener Analysegeräte. 
Der Tabelle ist außerdem das verwendete Material und die jeweilige Anzahl der Präzisions-
kontrollen zu entnehmen. Die Variantskoeffizienten VKS (in Serie) und VKT (von Tag zu Tag) für 
die einzelnen Parameter sind in nachfolgenden Tabellen zu finden. 
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Tab. 3.3: Die erfassten Parameter, das Material und die zur Bestimmung verwendeten Geräte 
sowie die Anzahl (n) der Präzisionskontrollen in der MTK Leipzig 
 Material Gerät VKS VKT 























VKS (%) = Variantskoeffizienten in der Serie in % 
VKT (%) = Variantskoeffizienten von Tag zu Tag in % 
Die im Folgenden beschriebenen Methoden zur Analyse der einzelnen Blutparameter sind stan-
dardisiert und international anerkannt. Indem täglich mit den physiologischen und pathologischen 
Kontrollseren Precinorm und Precipath (Fa. ROCHE DIAGNOSTICS
®
 GmbH; Grenzach-Whylen), 
sowie Kontrollseren von RANDOX
®
 (Krefeld) im Labor der Medizinischen Tierklinik der Universität  
Leipzig Kalibrierungen durchgeführt und monatlich externe Ringtests vorgenommen werden, wird 
die Präzision gewährleistet. 
3.2.4.2    Klinisch-chemische Untersuchungen 
Zunächst werden die Parameter besprochen, zu deren Bestimmung Vollblutproben entnommen 
wurden. Nach der Blutentnahme wurden die Vollblutproben unter Einhaltung einer 30-minütigen 
Gerinnungszeit zehn Minuten bei 3800 g zentrifugiert (Kühlzentrifuge, Fa. EPPENDORF
®
, Ham-
burg) und anschließend das so gewonnene Serum abpipettiert und zu je 1 ml in Eppendorfgefäße  
überführt. Im Automatic Analyzer Hitachi 912 wurden bei 37°C die Analysen durchgeführt. Die 
Mengen- und Spurenelemente, die klinisch-chemischen Parameter des Leberstoffwechsels, des 
Energie-, Protein- und Fettstoffwechsels, des Muskelstoffwechsels und die Nierenfunktionspara-
meter, deren Nachweismethoden mit den entsprechenden verwendeten Reagenzien und ihre 
Referenzbereiche/Einheiten sind in Tab. 3.4, Tab. 3.5 und Tab. 3.6 aufgeführt. 
Tab. 3.4: Nachweismethoden und Reagenzien zur Bestimmung der Serumparameter mit ihren 
dazugehörigen Referenzbereichen und Einheiten mit dem Analysegerät HITACHI 912 (Fa. 

















Ca2+ 2,0 – 2,54 mmol/l 
o-Kresolphtalein- 
Methode (GINDLER 
und KING 1972) 
1 0,41 1,21 
Pi 1,55 – 2,29 mmol/l 
Molybdat-Reaktion 
(POLANCIC 2009) 
1 0,60 1,75 
Mg2+ 
 





HARDT et al. 1992) 
1 0,98 2,85 
Reagenz:  1 = Fa. ROCHE DIAGNOSTICS
®
 GmbH; Grenzach-Whylen 
   2 = Fa. RANDOX
®
; Krefeld 
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Tab. 3.5: Nachweismethoden und Reagenzien zur Bestimmung der Serumparameter mit ihren 
dazugehörigen Referenzbereichen und Einheiten mit dem Analysegerät HITACHI 912 (Fa. 



















1 0,60 2,23 
Leberstoff-
wechsel 




IFCC (SZASZ 1974) 
1 0,91 3,37 






1 0,50 2,51 
GLDH < 50 U/l 
UV-Test Optimierte 
Standardmethode 
der DGKC (1972) 
1 0,50 2,07 
AP 
 





der DGKC (1972), 
gegen IFCC 
standardisiert 
(TIETZ et al. 1983) 
1 0,64 1,66 













1 0,65 1,15 
BHB < 0,62 mmol/l Kinetischer UV- Test 2 4,31 1,57 




1 0,35 1,90 





et al. 1971) 
1 0,36 0,84 




2 0,38 2,57 
Reagenzien:  1 = Fa. ROCHE DIAGNOSTICS
®
 GmbH; Grenzach-Whylen 
   2 = Fa. RANDOX
®
; Krefeld 
TIERE, MATERIAL UND METHODEN 
 
32 
Tab. 3.6: Nachweismethoden und Reagenzien zur Bestimmung der Serumparameter mit ihren 
dazugehörigen Referenzbereichen und Einheiten mit dem Analysegerät HITACHI 912 (Fa. 























(ALLAIN et al. 1974) 




CK < 150 U/l 
UV-Test, Standard- 
methode der DGKC, 
IFCC (SCHUMANN 
et al. 2002) 
1 0,49 1,64 
LDH 1500–3000 U/l 
UV-Test, Opti- 
mierte Standard-  
methode der 
DGKC (1972) 
1 0,64 3,11 
Lactat 0,66 – 2,20 mmol/l 
enzymatische Me-
thode nach NOLL 
(1984) 
1 0,64 1,84 
Nieren-
werte 
Harnstoff 2,0 – 6,8 mmol/l 
Kinetischer UV-Test 
(TIETZ 1995) 
1 2,63 3,63 
Kreatinin 55 – 150 µmol/l 
Enzymatischer UV-
Test nach JAFFE, 
modifiziert nach 
BARTELS et al. 
(1972) 
1 2,07 3,57 
Reagenzien:  1 = Fa. ROCHE DIAGNOSTICS
®
 GmbH; Grenzach-Whylen 
   2 = Fa. RANDOX
®
; Krefeld 
Tab. 3.7: Nachweismethode und das dafür verwendete Gerät zur Bestimmung der Parameter des 
Säure-Basen-Haushaltes und der Elektrolyte aus heparinisiertem Vollblut mit ihren dazugehörigen 
Referenzbereichen und Einheiten in  der  MTK Leipzig  
























BE –2,5 – 2,5 mmol/l − − 
pCO2- Wert 4,8 – 6,4 kPa 0,9 0,19 
Elektro-
lyte 
K+ 3,9 – 5,2 mmol/l 0,59 1,45 
Na+ 1) 135 – 157 mmol/l 0,31 0,76 
Cl¯   95 – 110 mmol/l 0,22 1,12 
1) Angaben nach FÜRLL (2013) [135 - 157 mmol/l]: untere/obere Toleranzgrenze der Na+-Konzentration;  
   Na
+
-Referenzbereich nach MORITZ (2013): 134 - 145 mmol/l   
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Für die Parameter des Säure-Basen-Haushaltes und die Elektrolyte wurden 2 ml Blut in einem 
speziellen, 80 IU Heparin beinhaltenden Blutgasröhrchen (PICO TM 50, Radiometer
®
, Kopen-
hagen) luftfrei aufgezogen und im ABL 555 Blutgasanalysegerät Radiometer
®
, Kopenhagen be-
stimmt, deren Nachweis erfolgte mittels ionensensitiver Elektroden. Deren Nachweismethode und 
ihre Referenzbereiche und Einheiten sind in der Tab. 3.7 aufgeführt. 
3.2.4.3    Hämatologische Untersuchungen 
Die hämatologischen Parameter, die Nachweismethoden, das Material, die dafür verwendeten 
Geräte und die Referenzbereiche sowie Einheiten sind in der Tab. 3.8 aufgeführt. 
Tab. 3.8: Nachweismethoden und die dafür verwendeten Geräte zur Bestimmung der hämato-
logischen Parameter mit ihren Referenzbereichen und Einheiten (MTK Leipzig)  
Hämato-
logische 





































































1,3 – 4,5         G/l − − 
 
3.2.5    Statistische Auswertung 
Sämtliche Werte und Parameter wurden in Microsoft
® Exceltabellen eingetragen. Die statistische 
Auswertung der Daten erfolgte mit dem Programm SPSS 15 (SPSS GmbH Software München). 
Die Prüfung auf Normalverteilung erfolgte mit dem Kolmogorov-Smirnov-Test. Für die deskriptive 
Statistik wurden Mittelwert, Standardabweichung, Medianwert und 1. bis 3. Quartile berechnet. Die 
Prüfung der Daten auf statistisch auffällige Unterschiede wurde bei den Normalverteilungen der 
Werte mit der Varianzanlyse und Bonferroni-Test, dem gepaarten t-Test und dem t-Test für unab-
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hängige Stichproben durchgeführt. Bei signifikanter Abweichung von der Normalverteilung erfolgte 
die Signifkanzprüfung mit dem Kruskal-Wallis-Test, dem U-Test nach Mann-Whitney und dem ge-
paarten Wilcoxon-Test. Mit Kreuztabellen, dem chi²-Test und exaktem Fisher-Test erfolgte die Sig-
nifikanzprüfung ordinal und kategorial geordneter Daten. Ein Zusammenhang zwischen Variablen 
wurde mit der Berechnung der Korrelationskoeffizienten geprüft. Die grafischen Darstellungen er-
folgten zum Teil mit Box-Plots. Box-Plots sind Plots der Verteilung einer abhängigen Variablen für 
jede im Design spezifizierte Gruppe. Die untere und obere Grenze der Box repräsentiert das 
untere und obere Quartil. Die Länge der Box entspricht dem Interquartilbereich, so dass eine Box 
die mittleren 50% der Werte einer Gruppe enthält. Die Linie in der Box gibt die Lage des Medians 
wieder. Je länger die Box ist, desto stärker streuen die Beobachtungswerte. Durch die Whisker   
(T-Balken oberhalb und unterhalb der Box) werden die außerhalb der Box liegenden Werte 
dargestellt. Die Länge der Whisker beschränkt sich auf maximal das 1,5-fache des 
Interquartilsabstands (1,5×IQR). Dabei endet der Whisker jedoch nicht genau nach dieser Länge, 
sondern bei dem Wert aus den Daten, der noch innerhalb dieser Grenze liegt. Die Länge der 
Whisker wird also durch die Datenwerte und nicht allein durch den Interquartilsabstand bestimmt 
(TUKEY 1977). 
Der Median oder Zentralwert ist der Wert, bei der die Hälfte der beobachteten Werte einer 
Variablen kleiner oder gleich und die Hälfte größer oder gleich diesem Wert sind. Das 3. Quartil ist 
wie folgt bestimmt: 75% der beobachteten Fälle sind kleiner oder gleich diesem Wert und 25% der 
beobachteten Fälle sind größer oder gleich diesem Wert. 
 
Die Bewertung der Signifikanz mit der Irrtums-Wahrscheinlichkeit p wurde wie folgt durchgeführt: 
Nicht signifikant:  p > 0,05    (mit n.s. gekennzeichnet) 
Signifikant:   p < 0,05    (mit   *   gekennzeichnet) 
Hoch signifikant:  p ≤ 0,01    (mit   **  gekennzeichnet) 
Höchst signifikant: p ≤ 0,001  (mit   *** gekennzeichnet) 
In den Boxplots wurden signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen mit aufeinander 
folgenden kleinen Buchstaben, signifikante Unterschiede zwischen den Probeentnahmezeit-
punkten (Probe 1: Aufnahmeuntersuchung, Probe 2: Abschlussuntersuchung) mit dem Symbol *, 
signifikante Unterschiede zwischen den Kalium-Konzentrationsbereichen (Serum-Kalium-
Konzentration: 3,9 - 5,2 mmol/l, Serum-Kalium-Konzentration < 3,9 mmol/l) mit dem Symbol ∆  
dargestellt. 
 
Bewertung des Korrelationskoeffizienten r: 
sehr geringe Korrelation                              0  < r <  │ 0,2 │ 
geringe Korrelation     │0,21 │ < r <  │ 0,5 │ 
mittlere Korrelation     │0,51 │ < r <  │ 0,7 │ 
hohe (starke) Korrelation    │0,71 │ < r <  │ 0,9 │ 




4    ERGEBNISSE 
In diesem Abschnitt werden die Ergebnisse der statistischen Auswertung der Patienten-Daten, 
zum Teil für die Gesamtheit, für die Kalium-Untersuchungsgruppen (1A-3B) und für die Krank-
heitsausgangs-Gruppen (1e-3rs) vorgestellt. In den Kalium-Untersuchungsgruppen werden nur die 
Ergebnisse der Aufnahmeuntersuchung, in den Krankheitsausgangs-Gruppen sowohl die Ergeb-
nisse der Aufnahmeuntersuchung (= Probe I) als auch der Abschlussuntersuchung (= Probe II) be-
trachtet. Die Beschreibung der verschiedenen Tabellen und Abbildungen findet sich überwiegend 
in unmittelbarem Zusammenhang mit der entsprechenden Darstellung. Statistisch signifikante Un-
terschiede werden bei den Parametern durch Boxplots veranschaulicht, alle Parameter (inklusive 
deren Verteilung auf die Referenzbereiche) sind in Tabellen dargestellt, diese finden sich im An-
hang. Korrelationen zwischen [K+] und Untersuchungsparametern für die Kühe in den Krankheits-
ausgangs-Gruppen (1e-3rs) sind für signifikante Korrelationskoeffizienten (r > │0,5│) bei den 
jeweiligen Parametern beschrieben. 
4.1    Parameter der klinischen Untersuchung der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA  
4.1.1    Körperinnentemperatur 
Wie Abb. 4.1 veranschaulicht, waren bei den Kühen ohne DA (1rs: n=251), mit LDA (2rs: n=835) 
und mit RDA (3rs: n=154), die geheilt entlassen wurden, die Werte der Körperinnentemperatur bei 
Messung II signifikant niedriger als bei Messung I.  
 
       Messung I       Messung II ;  * = p<0,05 [zw. den Messungen];  a,b = p<0,05 [zw. (e) und (rs)] 
Abb. 4.1: Die Körperinnentemperatur der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in den 
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 
Auch die Kühe mit LDA, die gestorben sind (2e: n=122), hatten bei Messung II signifikant nied-
rigere Werte als bei Messung I. Zugleich wiesen diese Kühe bei Messung I signifikant höhere  
Werte auf als die geheilt entlassenen (2rs),  während RDA-Kühe, die gestorben sind (3e: n=32), 
signifikant niedrigere Werte aufwiesen als geheilt entlassene (3rs: n=154) [Anhang Tab. IIa]. 
Unter den Kühen mit physiologischen K+-Konzentrationen (A) hatten jene ohne DA (1A: n=34) sig-
nifikant niedrigere Körperinnentemperaturen als solche mit LDA (2A: n=96) und mit RDA (3A: 












































































n=729) signifikant höhere Werte auf als solche ohne DA (1B: n=230) und mit RDA (3B: n=166). 
Kühe ohne DA (1) mit Hypokaliämie (1B) zeigten signifikant höhere Werte als solche mit physio-
logischen K+-Konzentrationen (1A) [Anhang Tab. IIb]. 
 
Abb. 4.2: Werte der rektal gemessenen Körperinnentemperatur der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA/ 
RDA in den Kalium-Untersuchungsgruppen zur Aufnahmeuntersuchung, signifikante Unterschiede 
(p<0,05) zwischen den Kalium-Konzentrationsbereichen A/B (∆) und zwischen den Gruppen (a,b) 
4.1.2    Body-Condition-Score (BCS) 
Weder bei den Krankheitsausgangs-Gruppen noch bei den Kalium-Untersuchungsgruppen konn-
ten für den BCS statistisch signifikante Unterschiede festgestellt werden (Anhang Tab. III,Tab. IV). 
4.2    Reproduktionsstatus  der  Kühe  ohne  DA, mit LDA und mit RDA; Zusammen-   
    hang zwischen der Kalbung und dem Auftreten der Labmagenverlagerung (DA) 
Von den insgesamt 1556 Kühen waren zum Zeitpunkt der Klinikaufnahme 120 Tiere trächtig. Von 
den 358 Kühen ohne DA waren 52 Tiere (14,5%), von den 977 Kühen mit LDA 38 Tiere (3,9%) 
und von den 221 Kühen mit RDA 30 Tiere (13,6%) trächtig (Anhang Tab. Va). 
Von den 615 Kühen mit LDA und von den 107 Kühen mit RDA, bei denen das Kalbungsdatum vor 
der DA bekannt war, trat  bei der Mehrheit der Kühe mit LDA (n=516; 83,9%) und mit RDA (n=87; 
81,3%) die Labmagenverlagerung innerhalb eines Monats p.p. auf. Der Anteil an Kühen, bei denen 
die DA nach mehr als vier Wochen p.p. auftrat, war unter den Kühen mit Hypokaliämie (Gruppe 
2B: 15%; Gruppe 3B: 17%) niedriger als unter den Kühen mit physiologischen [K+] (Gruppe 2A: 
24%; Gruppe 3A: 33%) [Anhang Tab. Vb]. 
4.3    Dauer des Klinikaufenthalts der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA  
Von allen Kühen (n=1556) waren mehr als die Hälfte (n=831; 53,4%) der Tiere drei bis fünf Tage 
lang in der Klinik. 8,1% der Kühe hatten einen Klinikaufenthalt zwischen einem und zwei Tagen 
und 38,5% waren länger als fünf Tage in der Klinik (Anhang Tab. VI).  
Entsprechend Abb. 4.3 hatten die Kühe ohne DA (1), die geheilt entlassen wurden (1rs: n=269),  
einen signifikant längeren Klinikaufenthalt als jene, die gestorben sind (1e: n=89) und als die ge-
heilten LDA- (2rs: n=853)  und RDA-Kühe (3rs: n=174) [Anhang Tab. VIa]. 
Knapp ¾ der LDA- und RDA-Kühe, die geheilt wurden, waren zwischen drei und sechs Tage in der 
166 729 230 18 96 34 n = 
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Klinik, während ca. 5% von ihnen bereits nach ein bis zwei Tagen entlassen werden konnten. Über 
die Hälfte der DA-Kühe mit Exitus letalis ging bereits innerhalb der ersten drei Tage in der Klinik 
ab, über 20% nach einer Klinikaufenthaltsdauer von ein bis drei Wochen (Anhang Tab. VIb). 
Aus dem Vergleich der Kalium-Untersuchungsgruppen geht hervor, dass die LDA-Kühe ( x~ : 3 d) 
den kürzesten Klinikaufenthalt hatten, gefolgt von den hypokaliämischen RDA-Kühen und den 
oDA-Kühen mit physiologischen Kalium-Konzentrationen ( x~ : je 4 d). Die längste Klinikaufenthalts-
dauer hatten die hypokaliämischen oDA-Kühe ( x~ : 5 d) und die RDA-Kühe mit physiologischen 
Kalium-Konzentrationen ( x~ : 4,5 d) [Anhang Tab. VIc]. 
 
Abb. 4.3: Die Klinikaufenthaltsdauer (in Tagen) der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in 
den Krankheitsausgangs-Gruppen, signifikante Unterschiede (p<0,05) zwischen [e] und [rs] (*) 
sowie zwischen oDA, LDA und RDA (a,b)     
4.4    Saisonale Verteilung des Auftretens der Labmagenverlagerungen (DA) der Kühe in 
    den vier K+-Untersuchungsgruppen 2A, 2B, 3A und 3B 
Im Folgenden wird das monatliche Auftreten von DA der Kühe in den vier K+-Untersuchungsgrup-
pen 2A, 2B, 3A und 3B beschrieben. Bei den Kühen der Gruppen 2A und 3A ([K+] im Refe-
renzbereich von 3,9–5,2 mmol/l) stellt sich die Verteilung folgendermaßen dar: in der Gruppe 2A 
traten die meisten DA im Januar (15,6%) und die wenigsten im Oktober und Dezember (mit je 
4,2%) auf; in der Gruppe 3A waren die meisten DA im Juli (27,7%) und gar keine im März, Juni 
und Oktober zu verzeichnen. Bei den Kühen der Gruppen 2B und 3B ([K+] < 3,9 mmol/l) stellt sich 
die Verteilung folgendermaßen dar: bei den Kühen der Gruppe 2B traten die meisten DA zwischen 
April und August (52,3%) und die wenigsten zwischen September und Dezember (22,3%) auf. Bei 
den Kühen der Gruppe 3B waren die meisten DA zwischen Dezember und Mai (63,9%), die 
wenigsten zwischen Juni und Oktober (27%) zu verzeichnen (Anhang Tab. VId).  
4.5    Die Grund- und Begleiterkrankungen der Rinderpatienten 
4.5.1    Die Verteilung des Patientenguts auf die 8 Untersuchungsjahre 2000-2007 
In Abb. 4.4  ist das Gesamtpatientengut, eingeteilt  in LDA, RDA und Erkrankungen ohne DA, auf-
geteilt in Häufigkeiten auf die acht Jahre des Untersuchungszeitraums, dargestellt. In den acht 
Jahren des Untersuchungszeitraums  lautete bei 1198 (77%) der insgesamt 1556 Patienten der 
MTK Leipzig, die in diese Arbeit einbezogen wurden, die Diagnose Labmagenverlagerung. Davon  
174 853 269 47 124 89 n = 



































wiesen 977 Tiere (81,6%) eine LDA und 221 Tiere (18,4%) eine RDA zum Vorstellungszeitpunkt 
auf.   Bei  den  übrigen  358  Patienten  (23%)  wurden  andere  Grunderkrankungen  diagnostiziert 
(= Kühe ohne DA). Ab dem Jahr 2000 ist eine deutliche Zunahme der Patientenzahlen zu 
erkennen. Die meisten Kühe mit Labmagenverlagerungen wurden in den Jahren 2004 bis 2006 in 
der MTK Leipzig behandelt.  
 
Abb. 4.4: Absolute Anzahl der Patienten mit Erkrankungen ohne DA (oDA) sowie der Patienten mit 
diagnostizierten LDA und RDA der MTK Leipzig, aufgeteilt auf die acht Jahre  des Untersuchungs-
zeitraums (2000-2007) 
4.5.2    Die verschiedenen Schweregrade der Labmagenverlagerungen (DA) 
Bei allen diagnostizierten Labmagenverlagerungen wurden diese nach dem Schweregrad, bei LDA 
nach der Höhe des Aufstiegs, bei RDA nach dem Grad der Rotation um die eigene Achse, in drei 
Grade eingeteilt. Über 50% aller Labmagenverlagerungen waren dritten Grades, 40% zweiten Gra-
des und nur 10% ersten Grades. Zwischen den Kalium-Untersuchungsgruppen waren keine rele-
vanten Unterschiede bezüglich der DA-Schweregrade auszumachen. Die RDA-Kühe mit Exitus 
letalis hatten häufiger “DA-Schweregrad 3”  (47%) als die RDA-Kühe mit dem Krankheitsausgang 
Restitutio (17%) [Anhang Tab. VII, Tab. VIIa] (Definition der DA-Schweregrade: Kap. 3.2.1).  
4.5.3    Die Anzahl verschiedener Erkrankungen der Kühe ohne DA und die  Anzahl der  bei 
   den Kühen mit LDA und RDA zusätzlich auftretenden Begleiterkrankungen 
Aus Tab. 4.1 geht hervor, dass über die Hälfte der Kühe mit dem Krankeitsausgang „Exitus letalis“ 
zwei oder mehr (Begleit-) Erkrankungen hatten. Demgegenüber hatten die Kühe, die geheilt ent-
lassen wurden, mehrheitlich keine oder nur eine (Begleit-) Erkrankung. 
Tab. 4.2 gibt eine Übersicht darüber, an wie vielen Krankheiten die Kühe in den einzelnen Kalium-
Untersuchungsgruppen gleichzeitig litten. Der größte Anteil an Kühen, die neben der Labmagen-




größte Anteil an Kühen, die eine (Begleit-) Erkrankung hatten, ist in Gruppe 1A (53%) zu finden. 
Der Anteil an Kühen, die zwei (Begleit-) Erkrankungen hatten, ist in Gruppe 3A (33,3%) am 
höchsten. Der Anteil an Kühen, die an mehr als zwei (Begleit-) Erkrankungen litten, war am 
höchsten in Gruppe 1B (31,3%). In den Gruppen 2A und 3A war der Anteil an Kühen ohne Be-
gleiterkrankung höher und der Anteil an Kühen mit mehr als zwei Begleiterkrankungen deutlich 
niedriger als in den Gruppen 2B und 3B. 
Tab. 4.1: Häufigkeiten (n) und Anteil (%) der Kühe ohne DA mit einer, zwei oder mehr als zwei 
Erkrankungen und der Kühe mit DA mit keiner, einer, zwei oder mehr als zwei Begleiter-





oDA (1) LDA (2) RDA (3) 













n % n % n % n % n % n % 
keine 0 0 0 0 12 9,6 313 36,7 6 12,8 73 42 
eine 17 19,1 141 52,4 24 19,4 325 38,1 14 29,8 62 35,6 
zwei 26 29,2 74 27,5 41 33,1 162 19 11 23,4 33 19 
> zwei 46 51,7 54 20,1 47 37,9 53 6,2 16 34 6 3,4 
gesamt 89 100 269 100 124 100 853 100 47 100 174 100 
 
Tab. 4.2: Häufigkeiten (n) und Anteil (%) der Kühe ohne DA (Gruppen 1A,1B) mit einer, zwei oder 
mehr als zwei Erkrankungen und der Kühe mit DA (Gruppen 2A bis 3B) mit keiner, einer, zwei oder 





oDA LDA RDA 
Gruppe 1A Gruppe 1B Gruppe 2A Gruppe 2B Gruppe 3A Gruppe 3B 
n % n % n % n % n % n % 
keine 0 0 0 0 36 37,5 234 32,1 7 38,9 59 35,5 
eine 18 53 92 40 32 33,3 270 37 5 27,8 65 39,2 
zwei 10 29,4 66 28,7 24 25 148 20,3 6 33,3 30 18,1 
> zwei 6 17,6 72 31,3 4 4,2 77 10,6 0 0 12 7,2 
gesamt 34 100 230 100 96 100 729 100 18 100 166 100 
 
4.5.4    Häufigkeiten  der  einzelnen Erkrankungen der Kühe ohne DA und der Begleiter-
    krankungen, die zusätzlich zur DA bei den einzelnen Rinderpatienten diagnosti- 
    ziert wurden 
Die Abb. 4.5 gibt eine Übersicht über die prozentuale Verteilung der Erkrankungen auf alle Kühe 
ohne DA und der Begleiterkrankungen auf alle Kühe mit LDA und mit RDA. Der Vergleich der 
Kühe ohne DA mit den Kühen, bei denen eine Labmagenverlagerung vorlag, zeigt als Ergebnis, 
dass über 50% folgender Erkrankungen bei den Kühen ohne DA diagnostiziert wurden: GIT-Er-
krankungen, Herzerkrankungen, Enteritiden, Septikämien, Muskelrisse/Frakturen und Mastitiden. 
Insgesamt  traten  bei  den  Kühen  am  häufigsten  Endometritiden  auf,  gefolgt  von Peritonitiden,  





Abb. 4.5: Verteilung der einzelnen (Begleit-) Erkrankungen auf die Rinderpatienten der MTK 
Leipzig ohne DA (oDA) sowie mit diagnostizierter LDA und RDA 
In den folgenden Tab. 4.3 und 4.4 beziehen sich die Prozentangaben auf die Gesamtheit der Kühe 
mit Begleiterkrankungen in den jeweiligen Gruppen. Die Ergebnisse in Tab. 4.3 zeigen, dass ein 
deutlich größerer Anteil der Kühe mit dem Krankheitsausgang „Exitus letalis“ Ulcera, Peritonitiden, 
gastrointestinale Erkrankungen sowie Herz- und Nierenerkrankungen aufwies als die Kühe, die 
geheilt entlassen wurden. Bei 65% der LDA-Kühe, die gestorben sind, waren die Leberränder 
mittel- oder hochgradig stumpf und  die  Gallenblasen gut oder stark gefüllt, während dies nur bei 
20% der LDA-Kühe der Fall war, die geheilt entlassen wurden (Anhang Tab. X). 
Vergleicht man die Kühe mit LDA und RDA in den Kalium-Untersuchungsgruppen 2A bis 3B mit-
einander (Tab. 4.4), so kommt man zu folgendem Ergebnis: die häufigste Begleiterkrankung, 
welche die Kühe in den Gruppen 2A (55%), 2B (61,4%), 3A (45,5%) und 3B (41,1%) hatten, war 
Endometritis. Die zweithäufigste Begleiterkrankung der Kühe in Gruppe 2A war Klauenerkrankung 
(20%), in den Gruppen 2B (19%) und 3B (19,6%) Peritonitis und in Gruppe 3A Klauenerkrankung, 
Peritonitis und GIT-Erkrankung (je 18,2%). Kühe mit Hypokaliämie (Gruppen 2B, 3B) hatten deut-
lich häufiger Ulcera, Peritonitis, Septikämie und „andere Organerkrankungen“ als Kühe mit physio-
logischen [K+] (Gruppen 2A, 3A). Während bei einigen Kühen mit Hypokaliämie GIT-Erkrankungen 
wie Gastritis, Ileus und Hoflund, Nierenerkrankungen wie Nephritis und Insuffizienz sowie Herz-
erkrankungen diagnostiziert wurden, spielten diese Erkrankungen unter den Kühen mit physiologi-
schen [K+] keine Rolle (Anhang Tab. VIII und Tab. IX).  Mehr LDA-Kühe mit Hypokaliämie hatte 
mittel- oder hochgradig stumpfe Leberränder  (40,6% gegen 32,8%) und gut oder stark gefüllte 
Gallenblasen  (53,3% gegen 36,7%) als LDA-Kühe mit physiologischen [K+] (Anhang Tab. XI). 
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Tab.  4.3: Die einzelnen Begleiterkrankungen mit der jeweiligen Anzahl (n) und dem Anteil (%) der 
Kühe mit LDA und mit RDA in den Krankheitsausgangs-Gruppen  
Begleiterkrankungen 








n % n % n % n % 
Ulcera 17 15,2 17 3,1 6 14,6 7 6,9 
Peritonitis 38 33,9 75 13,9 11 26,8 22 21,7 
Enteritis 14 12,5 38 7 0 0 9 8,9 
GIT-Erkrankung 19 17,0 18 3,3 12 29,3 11 10,9 
Atemwegserkrankung 20 17,9 61 11,3 5 12,1 6 5,9 
Nierenerkrankung 27 24,1 28 5,2 7 17,1 13 12,9 
Herzerkrankung 10 8,9 5 0,9 0 0 0 0 
Klauenerkrankung 10 8,9 59 10,9 0 0 11 10,9 
Mastitis 5 4,5 31 5,7 2 4,9 6 5,9 
Septikämie 16 14,3 9 1,7 1 2,4 4 4 
Endometritis 65 58 332 61,5 11 26,8 43 42,6 
Ret. secundinarum 4 3,6 21 3,9 1 2,4 7 6,9 
Muskelabriss/Fraktur 3 2,7 5 0,9 3 7,3 0 0 
andere Organerkrankung 22 19,6 41 7,6 6 14,6 6 5,9 
 
 
Tab.  4.4: Die einzelnen Begleiterkrankungen mit der jeweiligen Anzahl (n) und dem Anteil (%) der 
Kühe mit LDA und mit RDA in den Kalium-Untersuchungsgruppen  
Begleiterkrankungen 
LDA RDA 
Gruppe 2A Gruppe 2B Gruppe 3A Gruppe 3B 
n % n % n % n % 
Ulcera 2 3,3 26 5,3 0 0 9 8,4 
Peritonitis 8 13,3 94 19 2 18,2 21 19,6 
Enteritis 3 5 49 9,9 1 9,1 6 5,6 
GIT-Erkrankung 1 1,7 26 5,3 2 18,2 14 13,1 
Atemwegserkrankung 8 13,3 58 11,7 0 0 11 10,3 
Nierenerkrankung 3 5 41 8,3 1 9,1 12 11,2 
Herzerkrankung 0 0 9 1,8 0 0 0 0 
Klauenerkrankung 12 20,0 48 9,7 2 18,2 9 8,4 
Mastitis 3 5 25 5,1 1 9,1 6 5,6 
Septikämie 1 1,7 22 4,4 0 0 3 2,8 
Endometritis 33 55 304 61,4 5 45,5 44 41,1 
Ret. secundinarum 4 6,7 16 3,2 1 9,1 7 6,5 
Muskelabriss/Fraktur 0 0 5 1 0 0 2 1,9 




4.6    Ausgang des Klinikaufenthaltes der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA  
In diesem Abschnitt wird die Anzahl der Probanden, die aus der Klinik geheilt entlassen wurden   
(= Restitutio ad integrum), der Anzahl der Tiere, die in der Klinik euthanasiert wurden oder ge-
storben sind (= Exitus letalis), gegenübergestellt. Von den insgesamt 1556 Rinderpatienten, die in 
den Jahren 2000 bis 2007 in der Medizinischen Tierklinik Leipzig behandelt und in diese Arbeit 
aufgenommen wurden, konnten 1296 Tiere (83,3%) geheilt entlassen werden, während 260 Tiere 
(16,7%) in der Klinik gestorben sind. Von den 977 Kühen mit LDA konnten 853 Tiere (87,3%) ge-
heilt entlassen werden und 124 Tiere (12,7%) sind verstorben. Von den 221 Kühen mit RDA konn-
ten 174 Tiere (78,3%) geheilt entlassen werden, während 47 Tiere (21,7%) verstarben. Im Ver-
gleich zu den Kühen mit Labmagenverlagerung konnten von den 358 Kühen, die ohne Labmagen-
verlagerung, aber mit anderen Krankheiten in die Klinik eingeliefert wurden, 269 Tiere (74,9%) ge-
heilt entlassen werden, die übrigen 89 Tiere (25,1%) sind gestorben.  
Wie die Tab. 4.5  zeigt, wurde von den  Kühen mit LDA  ein signifikant höherer Anteil geheilt aus 
der Klinik entlassen als von den Kühen ohne DA. Von den Kühen mit LDA und physiologischen K+-
Konzentrationen (2A) wurde ein signifikant höherer Anteil geheilt aus der Klinik entlassen als von 
den Kühen mit LDA und gleichzeitiger Hypokaliämie (2B). 
Tab. 4.5:  Prozentualer und absoluter Anteil der Kühe ohne DA (1), mit LDA (2) und mit RDA (3) in 

















Exitus letalis 7 20,6 2 2,1 2 11,1 
1:2 (p=0,001) Restitutio 27 79,4 94 97,9 16 88,9 




Exitus letalis 57 24,8 96 13,2 39 23,5 
1:2 (p=0,001) Restitutio 173 75,2 633 86,8 127 76,5 
gesamt 230 100 729 100 166 100 
Signifikante Differenz 








4.7    Parameter  des  Säure-Basen-Haushalts  im  heparinisierten  Vollblut  der Kühe 
    ohne DA, mit LDA  und mit RDA  
4.7.1    pH-Wert  
Entsprechend Abb. 4.6 nahmen die pH-Werte der Kühe mit LDA, die geheilt entlassen wurden 
(2rs: n=799), signifikant ab. Bei beiden Proben waren die pH-Werte dieser Kühe signifikant höher 
als bei den LDA-Kühen, die gestorben sind (2e: n=109) [Anhang Tab. XII]. 
Wie Abb. 4.7  zeigt, hatten die Kühe mit LDA und Hypokaliämie (2B: n=721) signifikant höhere pH-




       Probe I       Probe II;  * = p<0,05 [zwischen den Proben];  a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.6: Die pH-Werte im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA 
in den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I)  und Abschlussuntersuchung (II) 
 
Abb. 4.7: Die pH-Werte im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA 
in den Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikanter Unterschied 
(p<0,05) zwischen den Kalium-Konzentrationsbereichen A/B (∆) 
4.7.2    Basenexzess (BE)  
Entsprechend Abb. 4.8 nahmen die BE-Konzentrationen der Kühe mit LDA, die geheilt entlassen 
wurden (2rs: n=799), signifikant ab. Bei beiden Proben waren die BE-Konzentrationen dieser Kühe 
signifikant höher als die der LDA-Kühe, die gestorben sind (2e: n=109) [Anhang Tab. XIV]. Bei den 
Kühen mit RDA, die geheilt entlassen wurden (3rs), lag bei Probe II eine hoch signifikante negati-
ve Korrelation (r= –0,60) zwischen der Kalium- und BE-Konzentration vor (Anhang Tab. LXXVII). 
Der folgenden Abb. 4.9 ist zu entnehmen, dass unter den Kühen mit physiologischen Kalium-Kon-
zentrationen jene ohne DA (1A: n=30) signifikant höhere BE-Konzentrationen aufwiesen als die 
Kühe mit  LDA (2A: n=95). Unter den Kühen mit Hypokaliämie (B) hatten jene mit RDA (3B: n=166) 
166 721 226 18 95 30 n = 












im Ref.bereich (A) 



























































signifikant höhere BE-Konzentrationen als solche mit LDA (2B: n=721). Die LDA-Kühe mit Hypo-
kaliämie (2B) bzw. die RDA-Kühe mit Hypokaliämie (3B) hatten signifikant höhere BE-Konzentra-
tionen als jene mit physiologischen Kalium-Konzentrationen (2A; 3A: n=18) [Anhang Tab. XV]. 
 
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben]; a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.8: Die BE-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit 
RDA in den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 
 
Abb. 4.9: BE-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA/RDA 
in den Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung,  signifikante Unterschiede 
(p<0,05) zwischen den Kalium-Konzentrationsbereichen A/B (∆) und zwischen den Gruppen (a,b) 
4.7.3    pCO2-Wert 
Bei den Krankheitsausgangs-Gruppen konnten für die pCO2–Werte keine statistisch signifikanten 
Unterschiede festgestellt werden (Anhang Tab. XVI).  Wie aus Abb. 4.10  hervorgeht, waren unter 
den Kühen mit Hypokaliämie die pCO2-Werte der Kühe ohne DA (1B: n=28) signifikant niedriger 
als jener mit DA, zugleich wiesen die Kühe mit RDA (3B: n=68) noch deutlich höhere  pCO2-Werte 
166 721 227 18 95 30 n= 
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als die Kühe mit LDA (2B: n=260) auf. LDA-Kühe mit Hypokaliämie (2B) hatten signifikant höhere 
pCO2-Werte als solche mit physiologischen  Kalium-Konzentrationen (2A: n=43) [Anh. Tab. XVII]. 
 
Abb. 4.10: pCO2–Werte im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA/RDA in den 
Kalium-Untersuchungsgruppen zur Aufnahmeuntersuchung, signifikante Unterschiede (p<0,05) 
zwischen den Kalium-Konzentrationsbereichen A/B (∆) und zwischen den Gruppen (a,b; b,c) 
4.8    Elektrolyte im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA  
4.8.1    Kalium (K+) 
Entsprechend Abb. 4.11 sanken die K+-Konzentrationen der Kühe mit LDA, die gestorben sind (2e: 
n=98), signifikant. Die K+-Konzentrationen der Kühe mit RDA, die geheilt entlassen wurden (3rs: 
n=143), stiegen signifikant an. Bei beiden Proben hatten die geheilt entlassenen Kühe ohne DA 
(1rs: n=200), mit LDA (2rs: n=727) und mit RDA (3rs: n=143) signifikant höhere K+-Konzentratio-
nen als die Kühe, die gestorben sind (1e: n=64; 2e: n=98; 3e: n=41) [Anhang Tab. XVIII]. 
 
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben]; a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.11: Die K+-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA 
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Laut  Abb. 4.12  waren  unter  den  Kühen mit Hypokaliämie (B) die K+-Konzentrationen jener ohne 
DA (1B: n=230) signifikant höher als derjenigen mit RDA (3B:n=166). Die Kühe mit physiologi-
schen K+-Konzentrationen (1A: n=34; 2A: n=96; 3A: n=18) hatten signifikant höhere K+-Konzen-
trationen als jene mit Hypokaliämie (1B: n=230; 2B: n=729; 3B: n=166) [Anhang Tab. XIX]. 
 
Abb. 4.12: Kalium-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA/ 
RDA in den Kalium-Untersuchungsgruppen zur Aufnahmeuntersuchung,  signifikante Unterschiede 
(p<0,05) zwischen den Kalium-Konzentrationsbereichen A/B (∆) und zwischen den Gruppen (a,b) 
Tab. 4.6  gibt einen Überblick über die Verteilung der gemessenen K+-Konzentrationen bei der Auf-
nahme- (Probe I) und Abschlussuntersuchung (Probe II) der Kühe mit DA sowie zum Vergleich der 
Kühe ohne DA. Die Mehrheit der Kühe (oDA: 87,2%; LDA: 88,3%; RDA: 90,2%) hatte bei Probe I 
K+-Konzentrationen unterhalb des Referenzbereichs (3,9-5,2 mmol/l), bei Probe II gingen diese 
Anteile zurück (oDA: 71,6%; LDA: 81,0%; RDA: 72,7%). Auffallend war, dass der Anteil an Kühen 
mit K+-Konzentrationen von 1,4 bis 1,8 mmol/l zwischen der Aufnahme- und der Abschluss-
untersuchung anstieg, am deutlichsten bei den LDA-Kühen (Probe I: 1,8%; Probe II: 10,9%).    
Tab. 4.6: K+-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut bei den Patienten (Häufigkeit n,  Anteil %) 
bei der Aufnahme- (Probe I) und Abschlussuntersuchung (Probe II)  
 













mmol/l oDA  
(Probe I)   
n 11 21 34 73 91 34 264 
% 4,2 8,0 12,8 27,7 34,5 12,8 100 
oDA   
(Probe II)   
n 9 9 7 14 19 23 81 
% 11,1 11,1 8,6 17,3 23,5 28,4 100 
LDA 
 (Probe I) 
n 15 50 127 303 234 96 825 
% 1,8 6,1 15,4 36,6 28,4 11,7 100 
LDA   
(Probe II) 
n 20 20 34 44 31 35 184 
% 10,9 10,9 18,5 23,9 16,8 19,0 100 
RDA   
(Probe I) 
n 4 33 34 49 46 18 184 
% 2,2 17,9 18,5 26,6 25,0 9,8 100 
RDA   
(Probe II) 
 
n 3 7 1 10 11 12 44 
% 6,8 15,9 2,3 22,7 25 27,3 100 
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4.8.2    Natrium (Na+) 
Laut Abb. 4.13 nahmen die Na+-Konzentrationen bei allen Kühen ohne DA, mit LDA und mit RDA, 
die gestorben sind (1e: n=64; 2e: n=98; 3e: n=41) und die geheilt entlassen wurden (1rs: n=200; 
2rs: n=727; 3rs: n=143), signifikant zu. Bei Probe I hatten die Kühe ohne DA, die geheilt entlassen 
wurden (1rs), signifikant höhere Na+-Konzentrationen als die Kühe ohne DA, die gestorben sind 
(1e). Bei Probe II hatten die geheilt entlassenen RDA-Kühe (3rs) signifikant höhere Na+-Konzen-
trationen als jene, die gestorben sind (3e) [Anhang Tab. XX].  
Bei den geheilt entlassenen RDA-Kühen (3rs) lag bei Probe II eine höchst signifikante positive 
Korrelation (r=0,59) zwischen der K+- und der Na+-Konzentration vor (Anhang Tab. LXXVII). 
 
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben]; a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.13: Na+-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit 
RDA in den  Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I)  und Abschlussuntersuchung (II) 
 
Abb. 4.14: Na+-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA/RDA 
in  den  Kalium-Untersuchungsgruppen  bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikante Unterschiede 
(p<0,05) zwischen den Kalium-Konzentrationsbereichen A/B (∆) und zwischen den Gruppen (a,b) 
166 729 230 18 96 34 n = 
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Abb. 4.14  zeigt, dass unter den Kühen mit Hypokaliämie die Na+-Konzentrationen jener mit RDA 
(3B: n=166) signifikant niedriger waren als solcher mit LDA (2B: n=729) und ohne DA (1B: n=230). 
Die Kühe mit LDA (2A: n=96) und mit RDA (3A: n=18) und zugleich physiologischen K+-Konzentra-
tionen hatten signifikant höhere Na+-Konzentrationen als die entsprechenden Kühe mit Hypo-
kaliämie (2B, 3B) [Anhang Tab. XXI]. 
4.8.3    Chlorid (Cl—) 
Entsprechend Abb. 4.15 nahmen die Cl—-Konzentrationen aller gestorbenen (1e: n=74; 2e: n=113; 
3e: n=31) und geheilt entlassenen Kühe (1rs: n=227; 2rs: n=799; 3rs: n=142) signifikant zu. Bei 
Probe I hatten die geheilt entlassenen Kühe ohne DA (1rs) signifikant höhere Cl—-Konzentrationen 
als jene, die gestorben sind (1e). Bei Probe II hatten die Kühe mit LDA, die geheilt entlassen wur-
den (2rs), signifikant niedrigere Cl—-Konzentrationen als die Kühe mit LDA, die gestorben sind (2e) 
[Anhang Tab. XXII]. 
Bei den Kühen mit LDA (2rs: r=0,51) und mit RDA (3rs: r=0,53), die geheilt entlassen wurden, la-
gen bei Probe I höchst signifikante positive Korrelationen und bei den Kühen mit RDA (3e: r=0,54), 
die gestorben sind, lag bei Probe II eine signifikante positive Korrelation zwischen der Kalium- und 
Chlorid-Konzentration vor (Anhang Tab. LXXVI und Tab. LXXVII). 
 
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben]; a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.15: Die Cl—-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit 
RDA in den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 
Wie in Abb. 4.16  zu sehen, waren unter den Kühen mit physiologischen Kalium-Konzentrationen 
die Cl—-Konzentrationen jener mit LDA (2A: n=96) signifikant höher als derjenigen ohne DA        
(1A: n=34). Unter den Kühen mit Hypokaliämie hatten jene ohne DA (1B: n=229) signifikant hö-
here Cl—-Konzentrationen als solche mit DA (2B: n=727; 3B: n=163), wobei die Kühe mit RDA 
noch deutlich niedrigere Cl—-Konzentrationen als die Kühe mit LDA aufwiesen. Die Kühe mit DA 
und zugleich physiologischen Kalium-Konzentrationen (2A; 3A: n=18) hatten signifikant höhere  
















































































Abb. 4.16: Cl—-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA/RDA 
in den Kalium-Untersuchungsgruppen zur Aufnahmeuntersuchung, signifikante Unterschiede 
(p<0,05) zwischen Kalium-Konzentrationsbereichen A/B (∆) und zwischen den Gruppen (a,b; b,c) 
4.9    Mengen- und Spurenelemente im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA  
4.9.1    Calcium (Ca2+) 
Laut der Abb. 4.17 nahmen die Ca2+-Konzentrationen der Kühe mit LDA, die geheilt entlassen wur-
den (2rs: n=172), signifikant zu. Bei Probe I hatten die LDA-Kühe, die gestorben sind (2e: n=29), 
signifikant höhere Ca2+-Konzentrationen als die geheilten (2rs: n=172) [Anh. Tab. XXIV].  
Bei den Kühen ohne DA, die gestorben sind, lag bei Probe I eine höchst signifikante positive Kor-
relation (1e: r=0,78) und bei Probe II eine signifikante negative Korrelation (1e:r= –0,63)  zwischen 
der Kalium- und der Ca2+-Konzentration vor. Für die Kühe mit RDA, die gestorben sind, lag bei 
Probe II eine hoch signifikante negative Korrelation (3e: r= –0,91) zwischen der Kalium- und der 
Ca2+-Konzentration vor (Anhang Tab. LXXVI und Tab. LXXVII). 
 
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben]; a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.17: Die Ca2+-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in 
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Aus Abb. 4.18 geht hervor, dass unter den Hypokaliämie-Kühen die Ca2+-Konzentrationen jener 
mit LDA (2B: n=176) signifikant höher waren als solcher mit RDA (3B: n=47) (Anhang Tab. XXV). 
                        
Abb. 4.18: Die Ca2+-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in 
den Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikanter Unterschied 
(p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b) 
4.9.2    anorganisches Phosphat (Pi) 
Bei den Krankheitsausgangs-Gruppen konnten für die Pi-Konzentrationen keine statistisch sig-
nifikanten Unterschiede festgestellt werden (Anhang Tab. XXVI). 
Die Abb. 4.19 zeigt, dass unter den Kühen mit Hypokaliämie die Pi-Konzentrationen jener mit RDA 
(3B: n=48) signifikant höher waren als solcher mit LDA (2B: n=183) [Anhang Tab. XXVII]. 
 
Abb. 4.19: Die Pi-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in 
den Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikanter Unterschied 
(p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b) 
4.9.3    Magnesium (Mg2+) 
Laut Abb. 4.20 nahmen die Mg2+-Konzentrationen der Kühe mit LDA, die gestorben sind (2e: n=28) 
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Laut Abb. 4.20 nahmen die Mg2+-Konzentrationen der Kühe mit LDA, die gestorben sind (2e: n=28) 
und die geheilt entlassen wurden (2rs: n=141), signifikant ab. Bei Probe II waren die Mg2+-Konzen- 
trationen  der  RDA-Kühe,  die  geheilt  entlassen wurden (3rs: n=26),  signifikant höher als bei den  
Kühen mit RDA, die gestorben sind (3e: n=5) [Anhang Tab. XXVIII]. 
Bei den geheilten Kühen ohne DA (1rs) lag bei Probe II eine höchst signifikante positive Korrela-
tion (r=0,73) zwischen der Kalium- und der Mg2+-Konzentration vor (Anhang Tab. LXXVII). 
  
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben]; a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.20: Die Mg2+-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in 
den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 
Laut Abb. 4.21 hatten die LDA-Kühe mit physiologischen Kalium-Konzentrationen (2A: n=16) signi-
fikant höhere Mg2+-Konzentrationen als solche ohne DA (1A: n=7). Die hypokaliämischen Kühe mit 
DA hatten signifikant höhere Mg2+-Konzentrationen als jene ohne DA (1B: n=25), wobei die Kühe 
mit RDA (3B: n=32) noch deutlich höhere Mg2+-Konzentrationen als die Kühe mit LDA (2B: n=149) 
aufwiesen (Anhang Tab. XXIX).  
 
Abb. 4.21: Die Mg2+-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in 
den  Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikante Unterschiede 
(p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b; b,c) 
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4.9.4    Eisen (Fe3+) 
Die Krankheitsausgangs-Gruppen zeigten keine signifikanten Unterschiede (Anhang Tab. XXX).  
Laut   Abb.  4.22  hatten  die  hypokaliämischen  Kühe  mit LDA (2B: n=77) signifikant höhere Fe3+- 
Konzentrationen als jene ohne DA (1B: n=17)  [Anhang Tab. XXXI]. 
 
Abb. 4.22: Die Fe3+-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in 
den  Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikanter Unterschied 
(p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b) 
4.10    Klinisch-chemische  Parameter  des  Leberstoffwechsels  im  Serum  der  Kühe 
    ohne DA, mit LDA und mit RDA  
4.10.1    Bilirubin 
Wie Abb. 4.23 veranschaulicht, nahmen die Bilirubin-Konzentrationen der Kühe mit LDA (2rs: 
n=848) und mit RDA (3rs: n=155), die geheilt entlassen wurden, signifikant ab.  
  
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben]; a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.23: Die Bilirubin-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA 
in den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 
Bei beiden Proben waren die Bilirubin-Konzentrationen der Kühe ohne DA (1e: n=83), mit LDA (2e: 
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geheilt entlassen wur-den (1rs: n=258; 2rs: n=848; 3rs: n=155) [Anhang Tab. XXXII].  
Bei den RDA-Kühen,  die gestorben sind (3e), lag bei Probe II eine hoch signifikante negative Kor- 
relation (r= –0,60) zwischen der Kalium- und Bilirubin-Konzentration vor (Anhang Tab. LXXVII). 
Entsprechend der Abb. 4.24 hatten unter den Kühen mit physiologischen Kalium-Konzentrationen 
jene mit LDA (2A: n=96) signifikant höhere Bilirubin-Konzentrationen als solche ohne DA (1A: 
n=34). Unter den Kühen mit Hypokaliämie hatten jene mit LDA (2B: n=724) signifikant höhere 
Bilirubin-Konzentrationen als diejenigen mit RDA (3B: n=163) und ohne DA (1B: n=227). Die Kühe 
ohne DA und mit LDA mit Hypokaliämie (1B,2B) hatten signifikant höhere Bilirubin-Konzentratio-
nen als jene mit physiologischen Kalium-Konzentrationen (1A, 2A) [Anhang Tab. XXXIII]. 
  
Abb. 4.24: Die Bilirubin-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA 
in den  Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikante Unterschiede 
(p<0,05) zwischen den Kalium-Konzentrationsbereichen A/B (∆) und zwischen den Gruppen (a,b)  
4.10.2    Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT) 
Laut Abb. 4.25  nahmen die GGT-Aktivitäten der Kühe ohne DA und mit LDA, die geheilt entlas-
sen wurden (1rs: n=258; 2rs: n=698), signifikant zu. Bei Probe I waren die GGT-Aktivitäten der 
Kühe mit LDA (2e: n=123) und mit RDA (3e: n=32), die gestorben sind, signifikant höher als bei 
den geheilten Kühen mit LDA und mit RDA (2rs: n=698; 3rs: n=158). Bei Probe II waren die GGT-
Aktivitäten der Kühe mit LDA, die gestorben sind (2e), signifikant höher als bei den geheilt 
entlassenen LDA-Kühen (2rs) [Anhang Tab. XXXIV].  
Bei den RDA-Kühen, die gestorben sind (3e), lag bei Probe II eine signifikante negative Korre-
lation (r= –0,53) zwischen Kalium-Konzentration und GGT-Aktivität vor (Anhang Tab. LXXVII). 
Laut Abb. 4.26 waren unter den Kühen mit physiologischen Kalium-Konzentrationen die GGT-Akti-
vitäten jener mit RDA (3A: n=16) signifikant höher als solcher mit LDA (2A: n=76) und ohne DA 
(1A: n=34). Unter den Hypokaliämie-Kühen waren die GGT-Aktivitäten jener ohne DA (1B: n=227) 
signifikant niedriger als solcher mit DA, wobei die RDA-Kühe (3B: n=137) noch deutlich höhere 
GGT-Aktivitäten als die LDA-Kühe (2B: n=597) aufwiesen (Anhang Tab. XXXV). 
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       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben]; a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.25: Die  GGT-Aktivitäten  im  Serum  der  Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in 
den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 
 
Abb. 4.26: Die GGT-Aktivitäten im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in den 
Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikante Unterschiede (p<0,05) 
zwischen den Gruppen (a,b; b,c) 
4.10.3    Aspartat-Amino-Transferase (AST) 
In Abb. 4.27  kann man erkennen, dass die AST-Aktivitäten der Kühe mit LDA und mit RDA, die 
gestorben sind (2e: n=118; 3e: n=29) und der Kühe mit LDA, die geheilt entlassen wurden (2rs: 
n=777), signifikant abnahmen. Bei Probe I waren die AST-Aktivitäten der Kühe ohne DA, mit LDA 
und mit RDA, die gestorben sind (1e: n=79; 2e: n=118; 3e: n=29), signifikant höher als bei den 
Kühen ohne DA, mit LDA und mit RDA, die geheilt entlassen wurden (1rs: n=234; 2rs: n=777; 3rs: 
n=153). Bei Probe II waren die AST-Aktivitäten der Kühe ohne DA und mit LDA, die gestorben 
sind (1e, 2e), signifikant höher als bei den geheilt entlassenen (1rs, 2rs) [Anhang Tab. XXXVI]. 
Laut Abb. 4.28 waren unter den Kühen mit physiologischen Kalium-Konzentrationen die AST-Akti- 
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vitäten jener mit LDA (2A: n=88) und mit RDA (3A: n=17) signifikant höher als jener ohne DA (1A: 
n=34). Unter den Kühen mit Hypokaliämie waren die AST-Aktivitäten jener mit DA (2B: n=674; 3B: 
n=152) signifikant höher als jener ohne DA (1B: n=214). Die Kühe ohne DA und mit LDA mit 
Hypokaliämie (1B,2B) hatten signifikant höhere AST-Aktivitäten als jene mit physiologischen 
Kalium-Konzentrationen (1A,2A) [Anhang Tab. XXXVII]. 
 
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben]; a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.27: Die AST-Aktivitäten im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in den 
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 
 
Abb. 4.28: Die AST-Aktivitäten im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in den  
Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikante Unterschiede (p<0,05) 
zwischen den Kalium-Konzentrationsbereichen A/B (∆) und zwischen den Gruppen (a,b) 
4.10.4    Glutamat-Dehydrogenase (GLDH) 
Laut  Abb. 4.29  nahmen die GLDH-Aktivitäten der Kühe mit DA, die gestorben sind (2e: n=121; 
3e: n=31) und der Kühe mit RDA, die geheilt entlassen wurden (3rs: n=155), signifikant ab. Bei 
Probe I  hatten  die Kühe mit LDA, die gestorben sind (2e), signifikant höhere GLDH-Aktivitäten als 
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die Kühe mit LDA, die geheilt entlassen wurden (2rs: n=778) [Anhang Tab. XXXVIII]. 
Laut Abb. 4.30 waren unter den Kühen mit physiologischen Kalium-Konzentrationen die GLDH-
Aktivitäten jener mit LDA (2A: n=90) und mit RDA (3A: n=17) signifikant höher als jener ohne DA 
(1A: n=33). Die GLDH-Aktivitäten der Kühe mit Hypokaliämie waren bei den Kühen ohne DA (1B: 
n=229) signifikant niedriger als jener mit DA, wobei die Kühe mit RDA (3B: n=151) noch deutlich 
höhere GLDH-Aktivitäten als jene mit LDA (2B: n=666) aufwiesen. Bei den Kühen mit LDA mit 
Hypokaliämie (2B) waren die GLDH-Aktivitäten signifikant höher als bei jenen mit physiologischen 
Kalium-Konzentrationen (2A) [Anhang Tab. XXXIX].  
 
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben];  a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.29: Die GLDH-Aktivitäten im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in den  
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 
 
Abb. 4.30: Die GLDH-Aktivitäten im  Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in den  
Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikante Unterschiede (p<0,05) 
zwischen den Kalium-Konzentrationsbereichen A/B (∆) und zwischen den Gruppen (a,b; b,c) 
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4.10.5    Alkalische Phosphatase (AP) 
Laut Abb. 4.31 waren bei Probe I die AP-Aktivitäten der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA, die 
gestorben sind (1e: n=67; 2e: n=100; 3e: n=25), signifikant höher als bei den Kühen ohne DA, mit 
LDA und mit RDA, die geheilt entlassen wurden (1rs: n=203; 2rs: n=537; 3rs: n=129). Bei Probe II 
waren die AP-Aktivitäten der Kühe mit LDA, die gestorben sind (2e), signifikant höher als bei den 
Kühen mit LDA, die geheilt entlassen wurden (2rs) [Anhang Tab. XL]. 
 
       Probe I       Probe II;  a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)]  
Abb. 4.31: Die AP-Aktivitäten im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in den 
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I)  und Abschlussuntersuchung (II) 
Laut Abb. 4.32 hatten unter den Kühen mit Hypokaliämie jene mit RDA (3B: n=119) signifikant 
höhere AP-Aktivitäten als solche mit LDA (2B: n=512) und ohne DA (1B: n=196). Unter den LDA-
Kühen hatte jene mit Hypokaliämie (2B) signifikant höhere AP-Aktivitäten als solche mit physio-
logischen Kalium-Konzentrationen (2A: n=58) [Anhang Tab. XLI]. 
 
Abb. 4.32:  Die  AP-Aktivitäten  im  Serum  der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in den 
Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikante Unterschiede (p<0,05) 
zwischen den Kalium-Konzentrationsbereichen A/B (∆) und zwischen den Gruppen (a,b) 
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4.11    Klinisch-chemische  Parameter  des  Energie-,  Protein-  und  Fettstoffwechsels  im     
    Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA 
4.11.1    Glucose 
Laut Abb. 4.33 nahmen die Glucose-Konzentrationen der Kühe ohne DA (1rs: n=254), mit LDA 
(2rs: n=821) und mit RDA (3rs: n=153), die geheilt entlassen wurden und der Kühe mit RDA, die 
gestorben sind (3e: n=31), signifikant ab. Bei beiden Proben waren die Glucose-Konzentrationen 
der Kühe ohne DA (1e: n=81) und mit LDA (2e: n=120), die gestorben sind, signifikant höher als 
bei den Kühen ohne DA (1rs) und mit LDA (2rs), die geheilt entlassen wurden (Anhang Tab. XLII). 
Bei den Kühen mit RDA, die gestorben sind (3e), lag bei Probe II eine signifikante negative Korre-
lation (r= –0,59) zwischen der Kalium- und der Glucose-Konzentration vor (Anhang Tab. LXXVII).     
 
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben];  a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.33: Die Glucose-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit 
RDA in den  Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 
 
Abb. 4.34: Glucose-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in 
den  Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikante Unterschiede 
(p<0,05) zwischen den Kalium-Konzentrationsbereichen A/B (∆) und zwischen den Gruppen (a,b) 
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Laut Abb. 4.34 hatten die RDA-Kühe mit Hypokaliämie (3B: n=161) signifikant höhere Glucose-
Konzentrationen hatten als jene mit LDA (2B: n=708) und ohne DA (1B: n=229). Die Kühe ohne 
DA (1B) und mit LDA (2B) mit Hypokaliämie hatten signifikant höhere Glucose-Konzentrationen als 
die Kühe ohne DA (1A: n=34) und mit LDA (2A: n=95) mit physiologischen Kalium-Konzentratio-
nen (Anhang Tab. XLIII). 
4.11.2 Beta-Hydroxybutyrat (BHB) 
Abb. 4.35 zeigt, dass bei allen Kühen ohne DA, mit LDA und mit RDA, die gestorben sind (1e: 
n=81; 2e: n=123; 3e: n=32) und die geheilt entlassen wurden (1rs: n=254; 2rs: n=836; 3rs: n=156), 
die BHB-Konzentrationen signifikant sanken. Bei Probe I waren die BHB-Konzentrationen der 
Kühe mit LDA, die gestorben sind (2e), signifikant höher als bei jenen, die geheilt entlassen wur-
den (2rs). Bei Probe II waren die BHB-Konzentrationen der Kühe ohne DA (1rs) und mit RDA 
(3rs), die geheilt entlassen wurden, signifikant höher als bei den Kühen ohne DA (1e) und mit RDA 
(3e), die gestorben sind (Anhang Tab. XLIV). 
Bei den Kühen mit  RDA, die gestorben sind (3e), lag bei Probe II eine signifikante negative 
Korrelation (r= –0,56) zwischen der Kalium- und BHB-Konzentration vor (Anhang Tab. LXXVII). 
 
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben];  a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.35: Die BHB-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in 
den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I)  und Abschlussuntersuchung (II)   
Wie in Abb. 4.36 zu erkennen, waren unter den Kühen mit physiologischen Kalium-Konzentratio-
nen (A) die BHB-Konzentrationen jener mit LDA (2A: n=92) und mit RDA (3A: n=18) signifikant 
höher als derjenigen ohne DA (1A: n=34). Unter den Kühen mit Hypokaliämie (B) waren die BHB-
Konzentrationen jener mit LDA (2B: n=718) signifikant höher als solcher mit RDA (3B: n=163) und 
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Abb. 4.36:  Die BHB-Konzentrationen im  Serum  der  Kühe  ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA 
in den Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikante Unterschiede 
(p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b) 
 
4.11.3    Protein 
Wie die Abb. 4.37 veranschaulicht, sanken bei allen Kühen ohne DA, mit LDA und mit RDA, die 
gestorben sind (1e: n=83; 2e: n=122; 3e: n=32) und die geheilt entlassen wurden (1rs: n=259; 2rs: 
n=841; 3rs: n=157), die Protein-Konzentrationen signifikant. Bei Probe II waren die Protein-Kon-
zentrationen der geheilt entlassenen Kühe ohne DA (1rs), mit LDA (2rs) und mit RDA (3rs) signifi-
kant höher als jener, die gestorben sind (1e, 2e, 3e) [Anhang Tab. XLVI].  
Bei den geheilt entlassenen RDA-Kühen (3rs) lag bei Probe II eine hoch signifikante positive 
Korrelation (r=0,54) zwischen der Kalium- und Protein-Konzentration vor (Anhang Tab. LXXVII).        
  
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben];  a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.37: Die Protein-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA 


























* * * 
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* * * 
n = 30 32 101 122 48 83 
163 718 228 18 92 34 n = 


















im Ref.bereich (A) 











Laut  Abb. 4.38  waren unter den Kühen mit Hypokaliämie (B) die Protein-Konzentrationen jener 
mit LDA (2B: n=716) signifikant höher als derjenigen mit RDA (3B: n=163) [Anhang Tab. XLVII]. 
 
Abb. 4.38: Die Protein-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA 
in den  Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikanter Unterschied 
(p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b) 
 
4.11.4    Albumin 
Laut Abb. 4.39 sanken bei allen Kühen ohne DA, mit LDA und mit RDA, die gestorben sind        
(1e: n=80; 2e: n=117; 3e: n=31) und die geheilt entlassen wurden (1rs: n=251; 2rs: n=792; 3rs: 
n=152), die Albumin-Konzentrationen signifikant. Bei Probe I hatten die geheilt entlassenen Kühe 
ohne DA (1rs) und mit LDA (2rs) signifikant höhere Albumin-Konzentrationen als die gestorbenen 
(1e,2e). Bei Probe II hatten alle geheilt entlassenen Kühe (1rs, 2rs, 3rs) signifikant höhere 
Albumin-Konzentrationen als jene, die gestorben sind (1e, 2e, 3e) [Anhang Tab. XLVIII].   
 
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben];  a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.39: Die Albumin-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit 
































* * * 
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Bei den Kühen ohne DA, die gestorben sind (1e), lag bei Probe II eine hoch signifikante negative 
Korrelation (r= –0,54) zwischen Kalium- und Albumin-Konzentration vor (Anhang Tab. LXXVII).                                                               
Laut Abb. 4.40 waren unter den Kühen mit Hypokaliämie die Albumin-Konzentrationen jener mit 
LDA (2B: n=672) signifikant höher als derjenigen mit RDA (3B: n=159) und ohne DA (1B: n=224). 
Von den Kühen mit RDA hatten jene mit physiologischen Kalium-Konzentrationen (3A: n=17) 
signifikant höhere Albumin-Konzentrationen als solche mit Hypokaliämie (3B) [Anhang Tab. XLIX]. 
 
Abb. 4.40: Albumin-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in 
den Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikante Unterschiede 
(p<0,05) zwischen den Kalium-Konzentrationsbereichen A/B (∆) und zwischen den Gruppen (a,b)            
4.11.5    Freie Fettsäuren (FFS) 
Entsprechend der Abb. 4.41 sanken die FFS-Konzentrationen der Kühe ohne DA (1rs: n=87), mit 
LDA (2rs: n=205) und mit RDA (3rs: n=46), die geheilt entlassen wurden, signifikant.  
  
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben]; a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.41: Die FFS-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in 
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Auch bei den Kühen mit LDA, die gestorben sind (2e: n=38), sanken die FFS-Konzentrationen 
signifikant. Bei Probe II hatten die Kühe mit LDA, die gestorben sind (2e), signifikant höhere FFS-
Konzentrationen als die Kühe mit LDA, die geheilt entlassen wurden (2rs) [Anhang Tab. L]. 
Aus Abb. 4.42 geht hervor, dass unter den Kühen mit Hypokaliämie die FFS-Konzentrationen jener 
mit LDA (2B: n=155) signifikant höher waren als derjenigen mit RDA (3B: n=40) und ohne DA  (1B: 
n=59) [Anhang Tab. LI]. 
 
Abb. 4.42: Die FFS-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in 
den Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikante Unterschiede 
(p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b) 
4.11.6    Cholesterol 
Entsprechend Abb. 4.43 sanken die Cholesterol-Konzentrationen der Kühe mit LDA, die geheilt 
entlassen wurden (2rs: n=287), signifikant.               
 
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben];  a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.43: Die Cholesterol-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit 
RDA in den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 
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und mit RDA (3rs: n=37), die geheilt entlassen wurden, signifikant höher als der Kühe, die 
gestorben sind (1e: n=4; 2e: n=24; 3e: n=8) [Anhang Tab. LII]. Bei den geheilt entlassenen Kühen 
ohne DA (1rs) lag bei Probe I eine höchst signifikante positive Korrelation (r=0,64) zwischen der 
Kalium- und der Cholesterol-Konzentration vor (Anhang Tab. LXXVI).                                                       
Wie die Abb. 4.44  veranschaulicht, waren unter den Kühen mit physiologischen Kalium-Konzen-
trationen und mit Hypokaliämie die Cholesterol-Konzentrationen jener mit LDA (2A: n=44, 2B: 
n=259) signifikant niedriger als solcher mit RDA (3A: n=6, 3B: n=66)  und ohne  DA (1A: n=6, 1B: 
n=28).  Von den Kühen ohne DA und mit RDA hatten die Kühe mit physiologischen Kalium-Kon-
zentrationen (1A, 3A) signifikant höhere Cholesterol-Konzentrationen als die Kühe mit Hypokali-
ämie (1B, 3B) [Anhang Tab. LIII]. 
 
Abb. 4.44: Die Cholesterol-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit 
RDA in den  Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikante Unter-
schiede (p<0,05) zwischen den Kalium-Konzentrationsbereichen A/B (∆) und zwischen den 
Gruppen (a,b)   
4.12     Parameter des Muskelstoffwechsels im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA, mit RDA   
4.12.1    Creatinkinase (CK)  
Der Abb. 4.45  ist zu entnehmen, dass die CK-Aktivitäten der Kühe ohne DA und der Kühe mit 
LDA, die geheilt entlassen wurden (1rs: n=251; 2rs: n=825), signifikant sanken.  
Bei beiden Proben waren die CK-Aktivitäten der Kühe ohne DA (1e: n=80) und mit LDA (2e: 
n=118),  die gestorben sind,  signifikant höher als bei den Kühen ohne DA (1rs)  und mit LDA (2rs),  
die geheilt entlassen wurden (Anhang Tab. LIV). Bei den Kühen mit RDA, die geheilt entlassen 
wurden (3rs), lag bei Probe II eine höchst signifikante negative Korrelation (r= –0,69) zwischen der 
Kalium-Konzentration und der CK-Aktivität  vor (Anhang Tab. LXXVII). 
Wie in Abb. 4.46 zu erkennen, waren unter den Kühen mit physiologischen Kalium-Konzentra-   
tionen die CK-Aktivitäten jener mit LDA (2A: n=96) und mit RDA (3A: n=17) signifikant höher als 
solcher ohne DA (1A: n=34). Von den Kühen ohne DA hatten die Kühe mit Hypokaliämie (1B: 
n=222) signifikant höhere CK-Aktivitäten als die Kühe mit physiologischen Kalium-Konzentra-
tionen (1A) [Anhang Tab. LV].                                                                      
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       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben];  a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.45: Die CK-Aktivitäten im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in den 
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II)   
 
Abb. 4.46: Die CK-Aktivitäten im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in den 
Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikante Unterschiede (p<0,05) 
zwischen den Kalium-Konzentrationsbereichen A/B (∆) und zwischen den Gruppen (a,b)   
4.12.2    Laktatdehydrogenase (LDH)  
In Abb. 4.47 ist zu erkennen, dass die LDH-Aktivitäten der Kühe ohne DA und der Kühe mit LDA, 
die geheilt entlassen wurden (1rs: n=193; 2rs: n=594), signifikant stiegen. Bei Probe I waren die 
LDH-Aktivitäten der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA, die gestorben sind (1e: n=55; 2e: n=87; 
3e: n=24), signifikant höher als bei den geheilten (1rs; 2rs; 3rs: n=119). Bei Probe II waren die 
LDH-Aktivitäten der Kühe mit LDA, die gestorben sind (2e), signifikant höher als bei jenen, die 
geheilt entlassen wurden (2rs) [Anhang Tab. LVI].  
Bei den Kühen mit RDA, die gestorben sind (3e), lag bei Probe II eine hoch signifikante positive 
Korrelation (r=0,99) zwischen Kalium-Konzentration und LDH-Aktivität vor (Anhang Tab. LXXVII).  
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       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben]; a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.47: Die LDH-Aktivitäten im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in den 
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 
Entsprechend Abb. 4.48 waren unter den Kühen mit Hypokaliämie die LDH-Aktivitäten jener mit 
LDA (2B: n=504) und mit RDA (3B: n=111) signifikant höher als solcher ohne DA (1B: n=167). Die 
Kühe mit LDA mit Hypokaliämie (2B) hatten signifikant höhere LDH-Aktivitäten als die LDA-Kühe 
mit physiologischen Kalium-Konzentrationen (2A: n=69) [Anhang Tab. LVII]. 
  
Abb. 4.48: Die LDH-Aktivitäten im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in den  
Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikante Unterschiede (p<0,05) 
zwischen den Kalium-Konzentrationsbereichen A/B (∆) und zwischen den Gruppen (a,b)   
4.12.3    Lactat 
In den Krankheitsausgangs- und Kalium-Untersuchungsgruppen konnten für die Lactat-Konzen-
trationen keine signifikante Unterschiede festgestellt werden (Anhang Tab. LVIII, Tab.  LIX). 
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4.13    Nierenfunktionsparameter im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA   
4.13.1    Harnstoff 
Aus folgender Abb. 4.49 geht hervor, dass bei den Kühen ohne DA (1rs: n=257), mit LDA (2rs: 
n=828) und mit RDA (3rs: n=155), die geheilt entlassen wurden, die Harnstoff-Konzentrationen sig-
nifikant abnahmen. Auch bei den Kühen mit LDA (2e: n=121) und mit RDA (3e: n=31), die ge-
storben sind, sanken die Harnstoff-Konzentrationen signifikant. Bei Probe I waren die Harnstoff-
Konzentrationen der RDA-Kühe, die gestorben sind (3e), signifikant höher als bei den geheilten 
(3rs). Bei Probe II hatten die Kühe ohne DA, die gestorben sind (1e: n=83), signifikant höhere 
Harnstoff-Konzentrationen als die geheilten (1rs) [Anhang Tab. LX].  
 
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben];  a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.49: Die Harnstoff-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit 
RDA in den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 
 
Abb. 4.50:  Die Harnstoff-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit 
RDA in den  Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikante 
Unterschiede (p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b; b,c) 
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* * * 
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Bei den geheilten RDA-Kühen (3rs) lag bei Probe II eine hoch signifikante negative Korrelation   
(r= –0,59) zwischen der Kalium- und Harnstoff-Konzentration vor (Anhang Tab. LXXVII).  
Die Abb. 4.50  zeigt, dass unter den Kühen mit physiologischen Kalium-Konzentrationen die Harn-
stoff-Konzentrationen bei jenen ohne DA (1A: n=34) signifikant höher waren als bei solchen mit 
LDA (2A: n=96). Unter den Kühen mit Hypokaliämie waren die Harnstoff-Konzentrationen bei je-
nen ohne DA (1B: n=228) und mit RDA (3B: n=160) signifikant höher als bei denjenigen mit LDA 
(2B: n=703), wobei die Kühe mit RDA (3B) noch deutlich höhere Harnstoff-Konzentrationen als die 
Kühe ohne DA (1B) aufwiesen (Anhang Tab. LXI). 
4.13.2  Kreatinin 
Laut Abb. 4.51 sanken die Kreatinin-Konzentrationen der LDA-Kühe (2rs: n=815) und RDA-Kühe 
(3rs: n=153), die geheilt entlassen wurden und der RDA-Kühe, die gestorben sind (3e: n=31), sig-
nifikant. Bei Probe I waren die Kreatinin-Konzentrationen der Kühe ohne DA, mit LDA/RDA, die ge- 
storben sind (1e: n=82; 2e: n=117; 3e: n=31) signifikant höher als der geheilten (1rs: n=254; 2rs: 
n=815; 3rs: n=153). Bei Probe II waren die Kreatinin-Konzentrationen der Kühe ohne DA und mit 
LDA, die gestorben sind (1e, 2e), signifikant höher als der geheilten (1rs, 2rs) [Anhang Tab. LXII].  
Bei den RDA-Kühen, die gestorben sind (3e), lag bei Probe II eine hoch signifikante negative Kor-
relation (r= –0,70) zwischen der Kalium- und Kreatinin-Konzentration vor (Anhang Tab. LXXVII).  
 
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben];  a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.51: Die Kreatinin-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit 
RDA in den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 
Wie in Anhang Tab. LXIII zu sehen, waren bei den Kalium-Untersuchungsgruppen für die Krea-
tinin-Konzentrationen keine statistisch signifikanten Unterschiede feststellbar.  
4.14    Hämatologische Parameter im EDTA-Blut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA 
4.14.1    Erythrozyten (RBC) 
Aus folgender Abb. 4.52 geht hervor, dass bei den geheilten Kühen ohne DA (1rs: n=246), mit LDA 
(2rs: n=817) und mit RDA (3rs: n=148) die Erythrozytenzahlen signifikant sanken. Auch bei den 
Kühen mit LDA (2e: n=114) und mit RDA (3e: n=30), die gestorben sind, sanken die Erythrozyten-
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mit LDA (2e), die gestorben sind, signifikant höher als jener, die geheilt entlassen wurden (1rs, 2rs) 
[Anhang Tab. LXIV]. 
 
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben]; a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.52: Die Erythrozytenzahlen (RBC) im EDTA-Blut der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit 
RDA in den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 
Laut Abb. 4.53 hatten die LDA-Kühe mit Hypokaliämie (2B: n=701) signifikant höhere Erythrozy-
tenzahlen als jene mit physiologischen Kalium-Konzentrationen (2A: n=96) [Anhang Tab. LXV]. 
 
Abb. 4.53: Die Erythrozytenzahlen (RBC) im EDTA-Blut der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit 
RDA in den Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikanter Unter-
schied (p<0,05) zwischen den Kalium-Konzentrationsbereichen A/B (∆) 
4.14.2    Hämatokrit  
Wie in Abb. 4.54 zu erkennen, sanken die Hämatokrit-Werte der geheilt entlassenen Kühe ohne 
DA (1rs: n=226), mit LDA (2rs: n=788) und mit RDA (3rs: n=131) und jener mit LDA (2e: n=112) 
und mit RDA (3e: n=25), die gestorben sind, signifikant. Die Kühe ohne DA und mit LDA, die ge-
storben sind (1e: n=64; 2e),  hatten  bei  Probe II  signifikant höhere Hämatokrit-Werte als jene, die 
159 701 217 17 96 32 n = 
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geheilt entlassen wurden (1rs; 2rs) [Anhang Tab. LXVI]. 
 
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben]; a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.54:  Die Hämatokrit-Werte im EDTA-Blut der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in 
den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 
Der Abb. 4.55 ist zu entnehmen, dass die Kühe mit LDA und Hypokaliämie (2B: n=677) signifikant  
höhere  Hämatokrit-Werte  aufwiesen als die LDA-Kühe mit physiologischen Kalium-Konzentratio-
nen (2A: n=93) [Anhang Tab. LXVII]. 
 
Abb. 4.55: Die Hämatokrit-Werte im EDTA-Blut der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA in 
den  Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikanter Unterschied 
(p<0,05) zwischen den Kalium-Konzentrationsbereichen A/B (∆) 
4.14.3    Leukozyten (WBC) 
Aus der Abb. 4.56  geht hervor, dass die Leukozytenzahlen der LDA-Kühe, die gestorben sind  
(2e: n=113), signifikant stiegen und der geheilt entlassenen RDA-Kühe (3rs: n=148) signifikant 
sanken. Bei Probe II waren die Leukozytenzahlen der Kühe ohne DA und mit LDA, die gestorben 
sind (1e: n=73; 2e: n=113), signifikant höher als jener, die geheilt entlassen wurden (1rs: n=246; 
2rs: n=816) [Anhang Tab. LXVIII]. 
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       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben];  a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.56: Leukozytenzahlen (WBC) im EDTA-Blut der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit 
RDA in den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II)  
Laut Abb. 4.57 waren unter den Kühen mit physiologischen Kalium-Konzentrationen die Leukozy-
tenzahlen  jener  mit  RDA  (3A: n=17)  signifikant höher als derjenigen mit LDA (2A: n=96). Unter  
den  Kühen  mit Hypokaliämie hatten jene ohne DA (1B: n=217) und mit RDA (3B: n=159) signifi-
kant höhere Leukozytenzahlen als solche mit LDA (2B: n=702) [Anhang Tab. LXIX]. 
 
Abb. 4.57: Die Leukozytenzahlen (WBC) im EDTA-Blut der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit 
RDA in den Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, signifikante Unter-
schiede (p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b) 
4.14.4    Stabkernige neutrophile Granulozyten 
Der Abb. 4.58 ist zu entnehmen, dass die stabkernigen neutrophilen Granulozytenzahlen der LDA-
Kühe, die gestorben sind (2e: n=87), signifikant stiegen. Bei Probe I waren die stabkernigen 
neutrophilen Granulozytenzahlen der Kühe mit LDA (2e) und mit RDA (3e: n=23), die gestorben 
sind, signifikant höher als jener, die geheilt entlassen wurden (2rs: n=576; 3rs: n=120).  Bei Probe 
159 702 217 17 96 32 n = 
















im Ref.bereich (A) 
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II waren  die  stabkernigen  neutrophilen  Granulozytenzahlen der Kühe ohne DA (1e: n=66), mit 
LDA (2e) und mit RDA (3e), die gestorben sind, signifikant höher als jener, die geheilt entlassen 
wurden (1rs: n=171; 2rs; 3rs) [Anhang Tab. LXX]. Bei den geheilt entlassenen RDA-Kühen (3rs) 
lag bei Probe II eine hoch signifikante negative Korrelation (r= –0,63) zwischen der Kalium-
Konzentration und der stabkernigen neutrophilen Granulozytenzahl vor (Anhang Tab. LXXVII). 
 
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben]; a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.58: Stabkernige neutrophile Granulozytenzahlen im EDTA-Blut der Kühe oDA, mit LDA / mit 
RDA in den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 
Aus der Abb. 4.59 geht hervor, dass unter den Kühen mit Hypokaliämie die stabkernigen neutro-
philen Granulozytenzahlen jener ohne DA (1B: n=174) und mit RDA (3B: n=132) signifikant höher 
waren als bei denjenigen mit LDA (2B: n=500) [Anhang Tab. LXXI]. 
 
Abb. 4.59: Die stabkernigen neutrophilen Granulozytenzahlen im EDTA-Blut der Kühe ohne DA   
mit LDA und mit RDA in den Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung, 
signifikante Unterschiede (p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b) 
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4.14.5    Segmentkernige neutrophile Granulozyten 
Laut Abb. 4.60 stiegen die segmentkernigen neutrophilen Granulozytenzahlen der LDA-Kühe, die 
gestorben sind (2e: n=39), signifikant. Bei Probe II hatten die LDA-Kühe, die gestorben sind (2e), 
signifikant höhere segmentkernige neutrophile Granulozytenzahlen als die geheilt entlassenen 
(2rs: n=335) [Anhang Tab. LXXII].  
  
       Probe I       Probe II ;  * = p<0,05 [zwischen den Proben]; a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.60: Segmentkernige neutrophile Granulozytenzahlen im EDTA-Blut der Kühe ohne DA, mit 
LDA / mit RDA der Krankheitsausgangs-Gruppen: Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 
Die Abb. 4.61 zeigt, dass unter den Kühen mit Hypokaliämie die segmentkernigen neutrophilen 
Granulozytenzahlen jener mit RDA (3B: n=75) signifikant höher waren als derjenigen mit LDA (2B: 
n=310) [Anhang Tab. LXXIII]. 
 
Abb. 4.61: Die segmentkernigen neutrophilen Granulozytenzahlen im EDTA-Blut der Kühe ohne 
DA (oDA), mit LDA und mit RDA in den  Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeunter-
suchung,  signifikanter Unterschied (p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b) 
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4.14.6    Lymphozyten 
Laut Abb. 4.62 hatten bei Probe I die geheilt entlassenen LDA-Kühe (2rs: n=815) signifikant hö-
here Lymphozytenzahlen als jene, die gestorben sind (2e: n=113) [Anhang Tab. LXXIV]. 
Wie in Anhang Tab. LXXV zu sehen, waren bei den Kalium-Untersuchungsgruppen für die  
Lymphozytenzahlen keine statistisch signifikanten Unterschiede feststellbar. 
 
       Probe I       Probe II ;     a,b = p<0,05 [zwischen (e) und (rs)] 
Abb. 4.62: Die Lymphozytenzahlen im EDTA-Blut der Kühe ohne DA (oDA), mit LDA und mit RDA 
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5    DISKUSSION 
Bei Kühen mit Labmagenverlagerung (DA) wird häufig eine Hypokaliämie diagnostiziert. So hatte 
in vorliegender Studie die Mehrheit der Kühe mit LDA (729 von 825 Kühen, 88%) und mit RDA 
(166 von 184 Kühen, 90%) erniedrigte Serum-Kalium-Konzentrationen ([K+]). Dabei wurde ein [K+]-
Referenzbereich nach MORITZ (2013) von 3,9 bis 5,2 mmol/l zugrunde gelegt. Aufgrund der wich-
tigen Funktionen des Kaliums im Organismus können Störungen im Kaliumhaushalt mit schweren 
klinisch-pathologischen Veränderungen einhergehen. Die Wiederherstellung physiologischer [K+] 
stellt eines der klinischen Hauptprobleme bei der Therapie von Kühen mit DA und zusätzlichen 
Komplikationen dar. Dies wird dadurch verdeutlicht (Tab. 4.5), dass von den 729 Kühen mit LDA 
mit Hypokaliämie ein höherer Anteil (n=96; 13%) euthanasiert wurde oder gestorben ist (p<0,01) 
als von den 96 LDA-Kühen mit physiologischen [K+] (n=2; 2%). Andererseits konnte ein höherer 
Anteil (727 von 825 Kühen, 88%) an LDA-Kühen geheilt entlassen werden im Vergleich zu den Kü-
hen ohne DA (200 von 264 Kühen, 76%) [p≤0,001] und den RDA-Kühen (143 von 184 Kühen, 
78%). Wie später noch gezeigt wird, hatten LDA-Kühe gute Heilungsaussichten, solange sie nicht 
durch gravierende Begleiterkrankungen oder Stoffwechselstörungen beeinträchtigt waren. 
Verschiedene Studien befassten sich bereits mit dem bovinen Hypokaliämie-Syndrom. In der Stu-
die von SIELMAN et al. (1997) wurden zehn Kühe mit [K+] ≤ 2,3 mmol/l, in der Studie von SATT-
LER et al. (1998) 14 Kühe mit [K+] < 3,0 mmol/l, in der Studie von PEEK et al. (2000) 15 Kühe mit 
[K+] ≤ 2,1 mmol/l und in der Studie von SCHÄNZLE (2002) 386 Kühe mit [K+] ≤ 3,0 mmol/l unter-
sucht. Im Gegensatz dazu wurden in vorliegender Studie 977 Kühe mit LDA, 221 Kühe mit RDA 
und 358 Kühe ohne DA in Gruppen mit Hypokaliämie und mit physiologischen [K+] eingeteilt. Zum 
anderen erfolgte eine Einteilung entsprechend ihres Krankheitsausgangs in „Exitus letalis“ und 
„Restitutio ad integrum“. Ziel dieser Arbeit war, das Verhalten der [K+] von Kühen mit DA in Be-
ziehung zu ihrem Krankheitsverlauf zu untersuchen. Von Interesse waren Unterschiede klinischer 
Befunde und Laborparameter bei der Aufnahmeuntersuchung von Kühen mit Hypokaliämie im Ver-
gleich zu solchen mit physiologischen [K+] sowie der Einfluss von Begleiterkrankungen. Hinsicht-
lich des Krankheitsverlaufs wurden neben [K+] klinische Befunde sowie weitere Laborparameter 
der Blutuntersuchung bei der Aufnahme- und Abschlussuntersuchung miteinander verglichen.  
5.1 Klinische Untersuchung  
5.1.1      Körperinnentemperatur 
Die Körperinnentemperatur (x ) der Kühe mit LDA war in allen Gruppen bei der Aufnahmeunter-
suchung oberhalb des Referenzbereichs (38,2–38,8°C). Sie nahm bei allen Kühen mit DA, die ge-
heilt entlassenen wurden, im Untersuchungszeitraum ab (p ≤ 0,001). KOCH (2003), PEVEC (2007) 
und KÖRNER (2007) bestätigten dieses Ergebnis. Es lässt sich damit erklären, dass die Kühe bei 
der Aufnahme stressbedingt und aufgrund von infektiösen Begleiterkrankungen erhöhte Körperin-
nentemperaturen aufwiesen. Die RDA-Kühe, die gestorben sind, hatten bei der Aufnahme eine 
niedrigere Körperinnentemperatur als die RDA-Kühe, die geheilt entlassen wurden (p<0,05). FUBI-
NI et al. (1991) kamen zum gleichen Ergebnis. Die vermutliche Ursache für die niedrigere Tempe-
ratur sahen sie dabei in der Dehydratation der schwer erkrankten Tiere. Entsprechend war unter 
den Kühen mit Hypokaliämie die Körperinnentemperatur der Kühe mit RDA niedriger als der Kühe 
mit LDA (p≤0,001). Eine verminderte Körperinnentemperatur kann Anzeichen eines Schockge-
schehens sein, welches prognostisch negativ zu bewerten ist (WITTEK und FÜRLL 2002a). 
In den Ergebnissen zeigen sich die charakteristischen Unterschiede zwischen Kühen mit LDA und 
mit RDA im Verhalten der Körperinnentemperatur (LDA: T↑; RDA: T↓).  Es  konnte  jedoch kein ge- 
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sicherter Bezug der Körperinnentemperatur zur  [K+] hergestellt werden. 
5.1.2 Begleiterkrankungen 
Der Anteil an Kühen mit mehr als zwei Begleiterkrankungen war unter den Kühen mit Hypokali-
ämie etwa doppelt so hoch wie unter den Kühen mit physiologischen [K+] (Tab. 4.2). So stellte be-
reits HEIDRICH (1965) fest, dass der K+-Stoffwechsel durch Begleiterkrankungen wie Gastroente-
ritis, Peritonitis, Perikarditis, Hypokalzämie, Hypomagnesämie und Bronchopneumonie beeinflusst 
werden kann. K+-Imbalancen sind Folge von Inappetenz, Passagestörungen im Magen-Darm-
Trakt, gestörter Nierenfunktion bzw. NNR-Insuffizienz, Exsikkose, Diarrhoe, Ödemen, Alkalose, 
Azidose oder iatrogen verursachten Veränderungen des Elektrolythaushaltes (HEIDRICH 1965, 
SIELMAN et al. 1997, SCHÖNFELDER et al. 2007). Entsprechend wiesen in vorliegender Studie 
230 von 264 Kühen ohne DA (87%) eine Hypokaliämie auf. Bei diesen Patienten wurden v.a. 
gastrointestinale Erkrankungen, Herzerkrankungen, Enteritiden, Septikämien, Muskelrisse/Fraktu-
ren und Mastitiden diagnostiziert (Abb. 4.5). In der Fallstudie von SIELMAN et al. (1997) wurden 
bei 10 Kühen ohne DA  ([K+] ≤ 2,3 mmol/l) zweimal Pneumonie, Metritis und Diarrhoe, dreimal 
Leber- sowie viermal Herzerkrankungen diagnostiziert. Aus dem Vergleich der Kalium-Unter-
suchungsgruppen 2A bis 3B ging hervor, dass Kühe mit Hypokaliämie deutlich häufiger Ulcera, 
Peritonitiden, Septikämien und „andere Organerkrankungen“ als Kühe mit physiologischen [K+] 
hatten. Während bei einigen Kühen mit Hypokaliämie GIT-Erkrankungen, wie Gastritis, Ileus, Tym-
panie, Versandung und  Hoflund, Nierenerkrankungen wie Nephritis und Insuffizienz sowie Herz-
erkrankungen diagnostiziert wurden, spielten diese Begleiterkrankungen unter den Kühen mit phy-
siologischen [K+] keine Rolle (Tab. 4.4, Anhang Tab. VIII, Tab. IX). In der Studie von SCHÄNZLE 
(2002) über 386 Kühe mit [K+] ≤ 3,0 mmol/l wurden bei 188 Tieren (49%) DA, bei 102 Tieren (26%) 
sonstige GIT-Erkrankungen, bei 106 Tieren (28%) Enteritiden, bei 78 Tieren (20%) Peritonitiden, 
bei 45 Tieren (12%) Herz- und Atemwegserkrankungen und bei 144 Tieren (37%) Erkrankungen 
des Urogenitalsystems oder des Euters diagnostiziert. Trotz des fehlenden Vergleichs mit einer 
normokaliämischen Grundgesamtheit bestätigt diese Studie die genannten Ergebnisse bezüglich 
der Bedeutung von DA-Begleiterkrankungen für den K+-Haushalt. Verschiedene Autoren stellten 
einen Zusammenhang zwischen DA und gestörtem Puerperium fest. So wurden Nachgeburts-
verhaltung, Genitalkatarrh und Metritis bzw. Endometritis als häufige Begleiterkrankungen be-
obachtet (DIRKSEN 1961a, WALLACE 1975, MARKUSFELD 1986, DE KRUIF 1999, ROHRBACH 
et al. 1999). In vorliegender Studie wurde am häufigsten eine Endometritis diagnostiziert, v.a. bei 
LDA-Kühen mit Hypokaliämie (Gruppe 2B: n=304, 61%). Dies entspricht den Ergebnissen von RE-
HAGE et al. (1996), SATTLER (2001), DINGES (2004) und ZWENGAUER (2010). In der Studie 
von ERB und GRÖHN (1988) hatten 52% der Kühe mit LDA gleichzeitig eine Endometritis. Nach 
DIRKSEN (1961) und GEISHAUSER (1995a) wird eine Endometritis besonders häufig bei Kühen 
mit LDA diagnostiziert. Endometritiden treten am häufigsten kurz nach der Kalbung auf und wer-
den mit zunehmendem Abstand zur Kalbung seltener (GRUNERT 1986, KARA 2013). Das selte-
nere Auftreten einer Endometrits bei den RDA-Kühen ist auch  damit zu erklären, dass 13,6% der 
RDA-Kühe, aber nur 3,9% der LDA-Kühe zum Zeitpunkt der DA trächtig waren (Anhang Tab. Va). 
Der Anteil an Kühen, bei denen die DA nach mehr als vier Wochen p.p. auftrat (Anhang Tab. Vb) 
war unter den Kühen mit Hypokaliämie (Gruppe 2B: 15%; Gruppe 3B: 17%) niedriger als unter den 
Kühen mit physiologischen [K+] (Gruppe 2A: 24%; Gruppe 3A: 33%). Nach WAGNER et al. (2008) 
treten 75% der Erkrankungen bei Milchkühen in den ersten vier Wochen p.p. auf. Dies stellt eine 
weitere mögliche Erklärung für das gehäufte Auftreten der Begleiterkrankungen bei den hypokali-
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ämischen Kühen dar. Die zweithäufigste  Begleiterkrankung der hypokaliämischen Kühe in den 
Gruppen 2B (n=94, 19%) und 3B (n=21, 20%) war Peritonitis. Unter den Kühen mit physiologi-
schen [K+] war der Anteil an Kühen mit Peritonitis (n=10,14%) etwas niedriger. WITTEK und 
FÜRLL (2002a) fanden bei 14% der LDA-Kühe und bei 10% der RDA-Kühe eine Peritonitis. EBEID 
und RINGS (1999) stellten bei der Untersuchung von 31 an generalisierter Peritonitis erkrankten 
Rindern eine Hypokaliämie fest. In der Studie von MOKHBER DEZFOULI et al. (2012) hatten die 
Kühe mit Peritonitis niedrigere [K+] als gesunde Kühe. Nach HAFEZ (1979) nehmen bei Kühen mit 
Enteritis die [K+], Na+- und Ca2+-Konzentrationen ab. So hatten in vorliegender Studie LDA-Kühe 
mit Hypokaliämie doppelt so häufig Enteritis (n=49; 10%) als LDA-Kühe mit physiologischen [K+] 
(n=3; 5%). ZWENGAUER (2010) konnte im Vergleich von Kühen mit DA und Enteritis mit DA-
Kühen ohne Begleiterkrankungen keine signifikanten Unterschiede der [K+] feststellen. OHTSUKA 
et al. (1997) und  SMITH et al. (2001) stellten bei Kühen mit Mastitis Hypokaliämie fest, JÜNGER 
(2000) eine signifikante negative Korrelation zwischen [K+] und der Morbidität an Klauenerkran-
kungen sowie Mastitiden. In vorliegender Studie hatten ca. 5% der hypokaliämischen Kühe Mastiti-
den und ca. 10% Klauenerkrankungen, die Kühe mit physiologischen [K+] hatten eine ähnliche Er-
krankungshäufigkeit (Tab. 4.4). STARKE (2013a) weist auf die wichtige Bedeutung von Klauener-
krankungen hin: demnach zeigten ca. 25% der Milchkühe in Deutschland eine Lahmheit. Davon 
seien bis zu 90% auf Klauenerkrankungen zurückzuführen, was durch WEIDMANN et al. (2013) 
bestätigt wird.  Laut STARKE (2013a) zählen Klauenerkrankungen zu den wichtigsten Abgangsur-
sachen und sind durch reduzierte Futteraufnahme, Milchleistung und Fruchtbarkeit sowie erhöhte 
Mastitisinzidenz charakterisiert. Die peripartal auftretenden DA sowie Hepatits steatosis, 
Schwergeburten, Hypokalzämien, Ketosen, Nachgeburtsverhaltungen, Endometritiden und 
Klauenerkrankungen werden dem FMS zugeordnet (MORROW 1976, FÜRLL 1989, 2000, 2004; 
STAUFENBIEL et al. 1993,  FÜRLL et al. 1997, 2002c; HERDT und SAYEGH 2012, STARKE et 
al. 2012). In vorliegender Studie hatten von 652 LDA-Kühen mit Begleiterkrankungen 491 Kühe 
(75%) Nachgeburtsverhaltungen, Endometritiden und Klauenerkrankungen, während dies nur bei 
73 von 142 RDA-Kühen (51%) der Fall war (Tab. 4.3). Das FMS ist durch gesteigerte Lipolyse so-
wie eine Leberverfettung charakterisiert. LDA-Kühe sind regelmäßig vom FMS betroffen (MOR-
ROW 1976, ROBERTS et al. 1981, STÖBER und DIRKSEN 1982) und leiden häufiger an Leber-
verfettung als andere Tiere (AHMED 2004, RÖMER 2004). Darauf deuten auch oben genannte 
Ergebnisse hin. Nach KRETSCHMAR (2008) korrelieren der Verdickungsgrad der Leberränder 
und der Füllungszustand der Gallenblasen signifikant positiv mit dem Grad der Leberverfettung. In 
diesem Zusammenhang zeigten die Ergebnisse keine Unterschiede zwischen den LDA- und RDA-
Kühen. Bei Kühen mit Fettleber ist die Morbidität und Mortalität peripartaler Erkrankungen erhöht 
(BREUKINK und WENSING 1997, SURIYASATHAPORN et al. 2000, AMETAJ et al. 2002, KA-
THOH 2002, FARID et al. 2013). Dies wird durch die Ergebnisse bestätigt: so waren bei 65% der 
LDA-Kühe, die gestorben sind, die Leberränder mittel- oder hochgradig stumpf und die Gallenbla-
sen gut oder stark gefüllt, während dies nur bei 20% der LDA-Kühe der Fall war, die geheilt ent-
lassen wurden (Anhang Tab. X). Auch die LDA-Kühe mit Hypokaliämie waren deutlicher vom FMS 
betroffen: so zeigte ein höherer Anteil von ihnen mittel- oder hochgradig stumpfe Leberränder 
(40,6% gegen 32,8%) und gut oder stark gefüllte Gallenblasen (53,3% gegen 36,7%) als die LDA-
Kühe mit physiologischen [K+] (Anhang Tab. XI). Entsprechend stellten STARKE et al. (2013) bei 
57% von 80 LDA-Kühen schwere bzw. sehr schwere Leberverfettungen fest. In der Studie von 
GONZALEZ und ROSENDO (2013) hatten von 29 Kühen, die zwischen einer und fünf Wochen 
p.p. untersucht wurden, 72% eine schwere Leberverfettung und zugleich 74% eine subklinische 
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Ketose. Nach GYANG et al. (1986) verschlechtern Begleiterkrankungen die Prognose der Kühe 
mit DA. Die Ergebnisse bestätigen deutlich den Einfluss von Begleiterkrankungen auf den Krank-
heitsverlauf. So hatten über die Hälfte der Kühe mit „Exitus letalis“ zwei oder mehr Begleiterkran-
kungen, während die Kühe, die geheilt entlassen wurden, mehrheitlich keine oder nur eine Be-
gleiterkrankung aufwiesen. Zum anderen hatte ein deutlich größerer Anteil  der Kühe mit „Exitus 
letalis“ Ulcera, Peritonitiden, gastrointestinale Erkrankungen sowie Herz- und Nierenerkrankungen 
als die Kühe, die geheilt entlassen wurden (Tab. 4.1, Tab. 4.3). Die Untersuchungen von WOKO-
KOBSCH (2011) bestätigen, dass die Heilungsaussichten von Kühen mit DA durch Begleiterkran-
kungen sinken. In der Studie von ZWENGAUER (2010) hatte die Anzahl an Begleiterkrankungen 
keine statistisch nachweisbaren Auswirkungen auf den Behandlungserfolg der operierten DA-Kü-
he. MOKHBER DEZFOULI et al. (2013) beobachteten, dass Begleiterkrankungen bei LDA-Kühen 
Veränderungen der klinischen, hämatologischen und biochemischen Parameter verstärkten.   
Zusammenfassend konnte ein deutlicher Bezug von Begleiterkrankungen zur [K+] und zum Krank-
heitsverlauf von Kühen mit DA nachgewiesen werden. Hypokaliämische Kühe hatten gravie-
rendere Begleiterkrankungen als Kühe mit physiologischer [K+], die Heilungsaussichten waren 
durch Begleiterkrankungen vermindert. Kühe mit LDA wurden im Vergleich zu jenen mit RDA be-
sonders durch die mit dem FMS im Zusammenhang stehenden Krankheiten beeinträchtigt. 
5.2    Klinisch-chemische Parameter 
5.2.1    Parameter des Säure-Basen-Haushalts: pH, Basenexzess (BE), pCO2 
Die pH-Werte (x ) bewegten sich in allen Gruppen zwischen 7,32 und 7,38 (Referenzbereich: 7,36 
bis 7,44). Die BE-Konzentrationen ( x~ ) waren auf den Bereich von −3 bis +2,6 mmol/l (Referenz-
bereich: −2,5 bis +2,5 mmol/l) verteilt, die pCO2-Werte ( x
~ ) auf den Bereich von 4,5 bis 7,1 kPa 
(Referenzbereich: 4,8 bis 6,4 kPa). Nur bei einem Teil der Gruppen waren die mittleren pH-Werte, 
BE-Konzentrationen und pCO2-Werte außerhalb des Referenzbereichs und blieben unter den von 
VÖRÖS et al. (1985) sowie WITTEK und FÜRLL (2002a) ermittelten Werten (Anhang Tab. XII bis 
Tab. XVII). Bei den Kühen mit LDA, die gestorben sind, waren bei beiden Proben die pH-Werte 
( x~ : 7,35 bzw. 7,32) und die BE-Konzentrationen ( x~ : −2,7 bzw. −3,0 mmol/l) erniedrigt und niedri-
ger (p≤0,001) als bei den LDA-Kühen, die geheilt entlassen wurden. WOKO-KOBSCH (2011) kam 
zu ähnlichen Ergebnissen. Während für die LDA-Kühe mit „Exitus letalis“ kein Bezug der [K+] zum 
SBH bestand, lagen bei den geheilten LDA-Kühen zur Aufnahmeuntersuchung moderate negative 
Korrelationen (p≤0,001) zwischen [K+] und pH-, pCO2-Wert und BE-Konzentration vor. Nach 
FÜRLL (2002b) und LOCHER et al. (2007) tritt eine Azidose bei einer LDA nur im Zusammenhang 
mit Komplikationen und Erkrankungen anderer Organe auf und kann Anzeichen einer Kreislauf-
insuffizienz sein. Sie ist prognostisch ungünstig zu bewerten. Wie bereits dargelegt, zeigten LDA-
Kühe mit „Exitus letalis“ häufig schwere Begleiterkrankungen und Anzeichen von Leberverfettung. 
Auch in einigen Studien über Patienten mit Stenosen im Gastrointestinaltrakt waren pH-Werte und 
BE-Konzentrationen hauptsächlich bei Kühen, die nicht überlebten, erniedrigt. Erklärt wird diese 
Erscheinung damit, dass bei längerem Bestehen einer Stenose v.a. durch einen anaeroben Meta-
bolismus und die dadurch bedingte Bildung von Laktat eine Azidose entsteht, die eine metaboli-
sche Alkalose überlagert. Das Auftreten der Azidose wird mit starker Schädigung von Gewebe 
durch Minderdurchblutung in Verbindung gebracht (SIMPSON et al. 1985, GARRY et al. 1988, FU-
BINI et al. 1991, ANDERSON et al. 1993, KÜMPER 1995, RUSSELL und ROUSSEL 2007). Aus 
der [K+] lässt sich z.T. ein  K+-Mangel oder K+-Überschuss ableiten. Dieser Zusammenhang geht 
bei Störungen des SBH verloren, da die [K+] vom pH-Wert abhängig ist (ADAMS und POLZIN 
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1989, HARTMANN 1994). SIELMAN et al. (1997) beschreiben bei 8 der 10 untersuchten Rinder 
mit Hypokaliämie eine Alkalose. SATTLER et al. (1998) beobachteten in ihrer Fallstudie bei 10 von 
14 Tieren (71%) mit Hypokaliämie eine schwere metabolische Alkalose. Der hohe Anteil an Kühen 
mit Alkalose erklärt sich damit, dass in diese Studien nur Kühe mit [K+] ≤ 2,3 mmol/l bzw. mit      
[K+] < 3,0 mmol/l eingingen. Entsprechend hatten in den Untersuchungen von SCHÄNZLE (2002) 
121 der 386 Patienten (31%) mit [K+] ≤ 3,0 mmol/l erhöhte Blut-pH-Werte und 260 Tiere (67%) er-
höhte BE-Konzentrationen. In vorliegender Studie zeigten von 721 LDA-Kühen mit Hypokaliämie 
88 Tiere (12%) bei der Aufnahmeuntersuchung erhöhte pH-Werte und 283 Tiere (39%) erhöhte 
BE-Konzentrationen, zugleich hatten LDA-Kühe mit Hypokaliämie höhere pH-Werte, BE-Konzen-
trationen und pCO2-Werte als LDA-Kühe mit physiologischen [K
+] (p≤0,001). Die Alkalose wird als 
Ursache (POULSEN und JONES 1974) oder als Begleiterscheinung einer LDA gesehen (SVEND-
SEN 1969, WHITLOCK et al. 1975, DIRKSEN 1984, VÖRÖS et al. 1985). Von den 166 RDA-
Kühen mit Hypokaliämie zeigten 21 Tiere (13%) bei der Aufnahmeuntersuchung erhöhte pH-Werte 
und 75 Tiere (45%) erhöhte BE-Konzentrationen, zugleich hatten RDA-Kühe mit Hypokaliämie 
höhere BE-Konzentrationen als RDA-Kühe mit physiologischen [K+] (p<0,05). Auch KÜMPER 
(1995), DELGADO-LECAROZ et al. (2000) und  HEYNY (2008) stellten bei Kühen mit RDA eine 
metabolische Alkalose fest. Nach DIRKSEN (1961), ESPERSEN (1961), JEAN et al. (1989), KÜM-
PER (1995) und LOCHER et al. (2007) zeigt der SBH zu Beginn einer RDA eine hypochlorämi-
sche, metabolische Alkalose. Bei Torsion und nachfolgender Gewebsnekrose entwickelt sich eine 
Azidose, welche gleichbedeutend mit einer schlechter werdenden Prognose ist. Letzteres konnte 
nur z.T. bestätigt werden: so sanken die mittleren BE-Konzentrationen der RDA-Kühe, die ge-
storben sind, von x~ = 2,9 mmol/l auf x~ =1,9 mmol/l bei gleichbleibendem pH-Wert ( x~ : 7,37), 
während bei den RDA-Kühen, die geheilt entlassen wurden, die mittleren BE-Konzentrationen von 
x~ =0,8 mmol/l auf x~ =2,6 mmol/l und pH-Werte von x~ =7,34 auf x~ =7,38 anstiegen. Bei Probe eins 
korrelierte [K+] bei den RDA-Kühen beider Krankheitsausgänge moderat negativ (p<0,05) mit der 
BE-Konzentration. Bei Probe zwei lag bei den RDA-Kühen, die geheilt entlassen wurden, eine 
negative Korrelation (r= −0,60; p<0,01) zwischen der [K+] und BE-Konzentration vor. Darin zeigt 
sich die beschriebene Abhängigkeit der [K+] vom SBH. Eine Erklärung für die Resultate der vor-
liegenden Untersuchungen bietet das abomaso-ruminale Refluxsyndrom. Dieses Phänomen ist 
v.a. bei RDA und hinteren funktionellen Stenosen zu beobachten (BRAUN et al. 1990), aber auch 
bei LDA, Dünndarmileus und länger bestehender Blinddarmverlagerung (VÖRÖS und KARSAI 
1987, BRAUN et al. 1988).  
Zusammenfassend konnte durch den Vergleich zwischen hypo- und normokaliämischen Kühen ein 
gesicherter Bezug der [K+] zum SBH nachgewiesen werden. Es ergaben sich keine relevanten Un-
terschiede zwischen Kühen mit LDA, mit RDA und ohne DA bezüglich pH, BE und pCO2. Die Hei-
lungsaussichten von LDA-Kühen mit Azidose waren ungünstig. Bei den geheilten RDA-Kühen lag 
ein deutlicher, bei den geheilten LDA-Kühen und bei den RDA-Kühen mit „Exitus letalis“ lag ein 
moderater (gesicherter) Bezug der [K+] zu Parametern des SBH vor.   
5.2.2    Elektrolyte: Kalium (K+), Natrium (Na+), Chlorid (Cl−) 
Während die Serum-Kalium-Konzentrationen [K+]  der normokaliämischen Kühe ≥ 4,1 mmol/l 
( x~ ) betrugen, bewegten sich die [K+] in den übrigen Gruppen im Bereich zwischen x~ = 2,3 und 
x~ = 3,5 mmol/l (Referenzbereich: 3,9–5,2 mmol/l). Wie oben dargelegt, waren die Kühe mit phy-
siologischen [K+] weniger durch Begleiterkrankungen belastet, Unterschiede bezüglich der Schwe-
regrade der DA waren beim Vergleich mit den Kühen mit Hypokaliämie sowie zwischen LDA und 
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RDA nicht feststellbar (Anhang Tab. VII). Dagegen beobachtete DINGES (2004), dass RDA-Kühe 
mit Torsion des Labmagens niedrigere [K+] als Kühe mit LDA zweiten Grades aufwiesen (p<0,05). 
Der Anteil an Kühen mit Hypokaliämie ging im Untersuchungszeitraum zurück (Tab. 4.6), am deut-
lichsten bei den RDA-Kühen (von 90 auf 73%). Dies ist auf den Erfolg der therapeutischen Maß-
nahmen (Labmagenreposition, Infusionen, Medikamente) zurückzuführen. Die Ursache der Hypo-
kaliämie liegt hauptsächlich in der bei schweren Allgemeinstörungen verminderten Futteraufnah-
me. Über die Nieren und den Darm kommt es zu K+-Verlusten, außerdem erfolgt eine mit der Alka-
losetendenz einhergehende K+-Verschiebung in den Intrazellulärraum (WHITLOCK 1980, BRAUN 
et al. 1988, FÜRLL 2005). Auch das abomaso-ruminale Refluxsyndrom stellt einen wichtigen Fak-
tor dar (BREUKINK und KUIPER 1980, KUIPER 1980, DIRKSEN 1984). Der Durchgang der In-
gesta wird bei der LDA - im Unterschied zur RDA mit Torsion - nur selten vollständig gehemmt, 
sondern meist nur verzögert (KUIPER 1991). Ein weiterer wichtiger Aspekt ist, dass bei Kühen mit 
DA häufig Hyperinsulinämien beobachtet werden (OK et al. 2000, SEN et al. 2006). Insulin stimu-
liert die Na+-/K+-ATPase und bewirkt dadurch eine vermehrte Aufnahme von K+ in die Zellen (VAN 
MEIRHAEGHE 1988, SWEENEY 1999). Andererseits vermag Insulin auch die Aktivität (BER-
WECK et al. 1993) bzw. die Wahrscheinlichkeit (YASUI et al. 2008) von Kaliumkanälen zu er-
höhen, folglich kommt es in einigen Geweben in Anwesenheit von Insulin zu einem Ausstrom von 
K+. Catecholamine (z.B. Adrenalin) stimulieren die Na+/K+-ATPase, bewirken durch Aktivierung der 
Glycolyse eine Freisetzung von Insulin und dadurch eine Verschiebung von K+ vom EZR in den 
IZR (BROWN et al. 1983, PASCH 2006). Stress, körperlicher Belastung, Hypoglycämie, -volämie,   
-tension und Hypoxie bedingen eine vermehrte Sekretion der Catecholamine (BROBST 1986, 
HARTMANN 1995, KEMPPAINEN und BEHREND 1997, PHILLIPS und POLZIN 1998, BENITAH 
et al. 2009, TURNHEIM 2009). 
Die Untersuchung von festliegenden Kühen (persönliche Mitteilung: M. FÜRLL, Leipzig, 19. Juli 
2013, via Email) ergab, dass Insulin mit Pi korrelierte (r=0,458; p<0,001), wodurch sich ein Zusam-
menhang zur Futteraufnahme oder ATPasen-Aktivität ergab. Der Bezug zur Futteraufnahme wurde 
durch die Korrelation zum Cholesterol (r=0,593; p<0,001) unterstützt. Außerdem zeigten sich Ef-
fekte von Kortisol auf [K+] (r= −0,231; p<0,05) und andere Elektrolyte (Anhang Tab. LXXVIII). Die-
se Beobachtungen weisen ebenfalls darauf hin, dass [K+] durch die Wirkung von Insulin sowie Glu-
cocorticoiden und bei reduzierter Futteraufnahme sinkt. In diesem Zusammenhang stellten KU-
SENDA et al. (2013) bei Kühen nach DA-Reposition als Folge von Dexamethason-Applikation ne-
ben Effekten auf Glucose- und Fettstoffwechsel ein Ansteigen der Insulin-Sensitivität fest (p<0,05). 
Bei den LDA-Kühen verdreifachte sich der Anteil an Tieren mit  [K+] zwischen 1,4 und 2,3 mmol/l 
im Untersuchungszeitraum (von 7,9 auf 21,7%), während er bei den RDA-Kühen mit ca. 20% kon-
stant blieb. Daraus wird deutlich, dass die [K+] bei einigen Kühen trotz intensivmedizinischer Be-
handlung niedrig blieb. Nach OTT et al. (2010) können bei Milchkühen therapieresistente Hypokali-
ämien auftreten, in deren Folge die Tiere z.T. aufgrund einer infausten Prognose abgehen (SATT-
LER et al. 1998, PEEK et al. 2000). Die Hypokaliämie kann sich im klinischen Verlauf zunehmend 
entwickeln, bis [K+] im Endstadium unter 2 mmol/l drastisch abfällt und therapeutisch nur schwer 
oder nicht mehr beeinflussbar ist (FÜRLL 2005, STÖBER 2006, LEONHARD-MAREK 2011). 
Deshalb kann die Hypokaliämie nicht aus einer einmaligen Kontrolle beurteilt werden. Nach JÜN-
GER und FÜRLL (1998) können nur akute Störungen des Kalium-Haushaltes im Blut nachgewie-
sen werden, während [K+] nur eine geringe Aussagekraft über die Versorgungslage hat. TÜRCK 
(2009) sowie TÜRCK und LEONHARD-MAREK (2010) konnten durch In-Vitro-Untersuchungen 
zeigen, dass [K+] in direktem Zusammenhang mit der Motilität der glatten Muskulatur des Labma-
DISKUSSION 
81 
gens von Rindern steht, indem sie die Aktivität der Magenpumpe und die Effluxmenge beeinflusst. 
So hemmten niedrige [K+] die Labmagenmuskulatur. Damit wurde bewiesen, dass erniedrigte [K+] 
Atonien des Labmagens auslösen können, die wiederum eine DA hervorrufen könnten. Bei DA-





2006), nach präoperativer Erythromycingabe (WITTEK et al. 2008) oder Verabreichung von Beta-
nechol
® (BUEHLER et al. 2008, NIEDERBERGER et al. 2010) positive Effekte auf die Labmagen-
motilität und nach präoperativer Applikation von Catosal
® (FÜRLL et al. 2006) signifikant positive 
Effekte bei der Futteraufnahme, der Pansenmotiltät und der Wiederkauaktivität beobachtet. Durch 
Prämedikation mit Vitamin C (FÜRLL et al. 1999) und Vitamin B1 (WILLMS 2008) wurde bei LDA-
Kühen ein schnellerer Anstieg der [K+] im postoperativen Zeitraum erreicht.  
Die [K+] der geheilten DA-Kühe waren höher als der DA-Kühe mit „Exitus letalis“ (p<0,01). 
Während die [K+] im Untersuchungszeitraum bei den LDA-Kühen mit „Exitus letalis“ von x~ = 2,7 
mmol/l auf x~ = 2,3 mmol/l abnahmen (p≤0,001), nahmen sie bei den geheilten RDA-Kühen von 
x~ = 3,2 mmol/l auf x~ = 3,5 mmol/l zu (p<0,05). Die besonders niedrigen [K+] der LDA-Kühe mit 
dem Krankheitsausgang „Exitus letalis“ lassen sich zum einen durch reduzierte Futteraufnahme 
über längere Zeit erklären, da moderate Beziehungen der [K+] zum Stoffwechsel und zum SBH 
vorlagen. Zum anderen könnte der Konzentrationsabfall auch Folge eines erhöhten Kaliumver-
lustes über Darm oder Nieren sein. SMITH (1978), MEYLAN (1999), DELGADO-LECAROZ et al. 
(2000), ZADNIK (2003), ROHN et al. (2004a), HEYNY (2008) und WOKO-KOBSCH (2011) ver-
banden erniedrigte [K+] mit einer schlechten Prognose und bestätigen damit diese Ergebnisse. 
Nach AHMED (2004) korreliert bei Kühen mit LDA und gleichzeitiger Leberverfettung [K+] negativ 
(p<0,05) mit dem Leberfettgehalt. KALAITZAKIS et al. (2010) beobachteten darüber hinaus, dass 
LDA-Kühe mit Leberverfettung und Exitus letalis niedrigere (p<0,05) [K+] hatten als LDA-Kühe mit 
Leberverfettung und Restitutio. Dies stimmt mit den Ergebnissen vorliegender Studie überein, da 
die gestorbenen LDA-Kühe häufiger und massivere Leberverfettungen und signifikant niedrigere 
[K+] als die geheilten LDA-Kühe aufwiesen. Bei den RDA-Kühen mit Exitus letalis lagen zur Ab-
schlussuntersuchung die meisten signifikanten Korrelationen der [K+] vor, v.a. zum Leber- und 
Energiestoffwechsel. Die niedrigen [K+] dieser Kühe deuten aufgrund der engen Beziehungen zum 
Stoffwechsel auf insulinabhängige Vorgänge mit Einfluss auf die [K+] hin, da vor dem Exitus keine 
signifikanten Korrelationen zum SBH vorlagen und die RDA akut auftritt (Anhang Tab. LXXII). 
In vorliegender Studie hatten die RDA-Kühe mit „Exitus letalis“ bei der Aufnahmeuntersuchung er-
niedrigte Natrium- (x =133 mmol/l) und Chlorid-Konzentrationen (x =90 mmol/l), jene mit RDA 
und Hypokaliämie Na+-Konzentrationen im unteren Grenzbereich (x =135 mmol/l) und erniedrigte 
Cl−-Konzentrationen ( x =93 mmol/l). Die erniedrigten Na+-Konzentrationen lassen sich durch den 
gestörten metabolischen SBH als Folge von abomasalem Refluxsyndrom und Endotoxämie erklä-
ren (GEISHAUSER und SEEH 1996, OHTSUKA et al. 1997a). Nach JÜNGER und FÜRLL (1998) 
ist Hyponatriämie hauptsächlich durch Inappetenz bedingt und entsteht bei RDA-Kühen erst nach 
längerer Krankheitsdauer. Erniedrigte Cl−-Konzentrationen kommen dadurch zustande, dass bei 
einer gestörten Labmagenpassage das Abfließen des salzsäurehaltigen Labmageninhalts in den 
Dünndarm eingeschränkt oder aufgehoben ist und Labmageninhalt in die Vormägen zurückfließen 
kann. Im Dünndarm stehen als Folge der Passagestörung keine Cl−-Ionen für die Resorption ins 
Blut zur Verfügung (ROBINSON 2012). Bei den später gestorbenen RDA-Kühen korrelierte die Cl¯-
Konzentration positiv (r=0,54; p<0,05) mit [K+], was den Ergebnissen von CONSTABLE et al. 
(2013) entspricht. Dies lässt sich damit erklären, dass beide Parameter fütterungsabhängig sind 
und in Beziehung zum SBH stehen. In den übrigen Gruppen waren die Na+- und Cl−-Konzentratio-
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nen im Referenzbereich (Na+:135–157 mmol/l; Cl−:95–110 mmol/l). Nach LOCHER et al. (2007) 
wird bei Kühen mit LDA generell selten eine Hypochlorämie festgestellt. Bei der Abschlussunter-
suchung hatten die RDA-Kühe mit “Exitus letalis“ niedrigere Na+-Konzentrationen als jene, die ge-
heilt entlassen wurden (p<0,05). FUBINI et al. (1991) wiesen ebenfalls bei verstorbenen RDA-Kü-
hen signifikant niedrigere Na+-Konzentrationen nach als bei den geheilten. Bei allen DA-Kühen 
nahmen die Na+- und Cl−-Konzentrationen, unabhängig vom Krankheitsausgang, im Untersu-
chungszeitraum zu (p<0,05) − als Ergebnis der erfolgten NaCl-Infusionen. SMITH (1978) dagegen 
stellte in seiner Untersuchung mit ansteigendem Schweregrad der DA-Erkrankung ein Absinken 
der Na+- und Cl−-Konzentrationen fest. Seine Ergebnisse stehen in Übereinstimmung mit denen 
von MEYLAN (1999), ROHN et al. (2004a) und HEYNY (2008), die eine gute Prognose mit 
höheren Na+- und Cl−-Konzentrationen gleichsetzten. LDA- bzw. RDA-Kühe mit Hypokaliämie hat-
ten häufiger Hyponatriämie (27% bzw. 43% gegenüber 16% bzw. 17%) und Hypochlorämie (30% 
bzw. 45% gegenüber 4% bzw. 11%) als LDA- bzw. RDA-Kühe mit physiologischen [K+] (p<0,05). 
Die bei den geheilten LDA- und RDA-Kühen nachgewiesenen positiven Korrelationen (r=0,50; 
p<0,01) zwischen [K+] und Na+- sowie Cl−-Konzentrationen unterstreichen die genannten Ergeb-
nisse. Unter den Kühen mit Hypokaliämie hatten die RDA-Kühe niedrigere Na+- und Cl−-Konzen-
trationen als jene mit LDA und ohne DA (p≤0,001). Nach KUIPER (1980) kann bei RDA-Kühen zur 
Kompensation einer metabolischen Alkalose eine erhöhte renale Na+-Ausscheidung erfolgen. 
Mehrere Untersuchungen bestätigen, dass die Cl−-Konzentrationen bei RDA-Kühen häufig niedri-
ger sind als bei LDA-Kühen, was sich durch vollständig fehlende Rückresorption bei RDA mit Tor-
sion erklären lässt. Daher sind niedrige Cl−-Konzentrationen prognostisch ungünstig (DIRKSEN 
1961, ESPERSEN 1961, SMITH 1978). ÖZKAN und POULSEN (1986), ZADNIK (2003), EL-ATAR 
et al. (2007) und OZTURK et al. (2013) beschreiben ebenfalls signifikant erniedrigte Na+- und Cl−-
Konzentrationen bei LDA- und RDA-Kühen mit Hypokaliämie im Vergleich zu gesunden Kühen. 
MOKHBER DEZFOULI et al. (2013) wiesen bei 88−92% von 25 untersuchten LDA-Kühen Hypo-
kaliämie, Hyponatriämie und Hypochlorämie nach. 
Zusammenfassend waren sehr niedrige [K+] bei DA-Kühen und erniedrigte Na+- sowie Cl−-Kon-
zentrationen bei RDA-Kühen mit einer schlechten Prognose verbunden. Ein gesicherter Zusam-
menhang zwischen [K+] und Na+- sowie Cl−-Konzentration war nachweisbar. RDA-Kühe hatten 
signifikant niedrigere Na+- und  Cl−-Konzentrationen als LDA-Kühe und Kühe ohne DA.  
5.2.3    Mengen-  und  Spurenelemente:  Calcium  (Ca2+),  anorganisches  Phosphat  (Pi), 
    Magnesium (Mg2+), Eisen (Fe3+) 
Die mittleren Calcium-Konzentrationen ( x~ ) bewegten sich in den Gruppen zwischen 1,82 und 
2,23 mmol/l (Referenzbereich: 2,0 bis 2,54 mmol/l). Dem Ca2+ wird eine wichtige Bedeutung in der 
Ätiologie der DA zugeschrieben. Eine Hypokalzämie wird als potentieller Risikofaktor für eine DA 
dargestellt (MASSEY et al. 1993, HOUE et al. 2001). Die RDA-Kühe in beiden Krankheitsaus-
gangs-Gruppen sowie die RDA-Kühe mit Hypokaliämie hatten bei der Aufnahmeuntersuchung er-
niedrigte Ca2+-Konzentrationen. Die gelegentlich bei Kühen mit RDA auftretende Hypokalzämie 
(DELGADO-LECAROZ et al. 2000, ZADNIK 2003, EL-ATTAR et al. 2007) kann mit freiwerdenden 
Endotoxinen in Beziehung stehen (FÜRLL 2002, FÜRLL et al. 2002d). Bei der Abschlussuntersu-
chung hatten nur die geheilt entlassenen RDA-Kühe erniedrigte Ca2+-Konzentrationen. Im Ver-
gleich dazu hatten in den Untersuchungen von DELGADO-LECAROZ et al. (2000) und ZADNIK 
(2003) neben den RDA-Kühen auch die LDA-Kühe erniedrigte mittlere Ca2+-Konzentrationen. DE 
BARROS FILHO (2002) stellte bei 21% der untersuchten Kühe mit LDA eine Hypokalzämie fest, 
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wobei sich die Serum-Ca2+-Konzentrationen rasch wieder normalisierten. In vorliegender Studie 
hatten 29% der LDA-Kühe und 54% der RDA-Kühe mit Hypokaliämie eine Hypokalzämie, wobei 
die mittleren Ca2+-Konzentrationen der RDA-Kühe ( x~ : 1,94 mmol/l) niedriger (p≤0,001) waren als 
der LDA-Kühe ( x~ : 2,09 mmol/l). EL-ATAR et al. (2007) fanden bei LDA- und RDA-Kühen, MOKH-
BER DEZFOULI et al. (2013) bei LDA-Kühen erniedrigte mittlere K+- und Ca2+-Konzentrationen. 
Für  die  RDA-Kühe mit „Exitus letalis“ wurde zur Abschlussuntersuchung eine negative Korrelation 
(r= −0,91; p<0,01) zwischen der [K+] und Ca2+-Konzentration nachgewiesen. Diese gegensätzliche 
Beziehung der beiden Parameter lässt sich durch Stoffwechselimbalancen der schwer erkrankten 
Kühe erklären: zum einen wird die Ca2+-Konzentration indirekt über den Na+/Ca2+-Austauscher von 
der Na+/K+-ATPase reguliert (HARMEYER und TOBIAS  2009). Zum anderen sind Insulinfrei-
setzung (PANZIG et al. 1985, KOMATSU et al. 1989) und rezeptorvermittelte Insulinwirkung (PER-
SHADSINGH et al. 1987) Ca2+-abhängig (DRAZNIN et al. 1987). Als Ursachen für Hypokalzämie 
kommen auch die Milchsynthese (DRACKLEY 1999, KARA 2013), ein verringerter Rohfaser-
Gehalt im Futter und die damit verbundene reduzierte Futteraufnahme (HOOPS 2007) in Betracht. 
Auch die verminderte Ca2+-Resorption bei alkalotischer Stoffwechsellage (GEISHAUSER 1995, 
GOFF und HORST 1997a, CONSTABLE 1999) und zunehmende Proteinbindung von Ca2+ bei 
Alkalosen wird als Erklärung herangezogen (BAJCSY et al. 1997, CARLSON und BRUSS 2008). 
Dies bestätigt die Ergebnisse, da ein Großteil der hypokaliämischen RDA-Kühe eine metabolische 
Alkalose aufwies.  
Die mittleren  Konzentrationen ( x~ ) des  anorganischen Phosphats  waren in allen LDA-Gruppen 
und bei den Kühen ohne DA, die gestorben sind, erniedrigt (Referenzbereich:1,55 bis 2,29 mmol/l). 
Andere Untersuchungen bestätigen das Auftreten einer Hypophosphatämie bei LDA-Kühen, diese 
war durch gesenkte Futteraufnahme bedingt (DELGADO-LECAROZ et al. 2000, RADOSTITIS  et 
al. 2000, ROHN et al. 2004, GRÜNBERG et al. 2005). Auch endotoxisch-entzündliche Prozesse 
oder erhöhter Pi-Bedarf für die Milchsynthese kommen als Ursachen für Hypophosphatämie in 
Frage (BOSTEDT 1973, HÖRÜGEL und FÜRLL 1998, GOFF 2000, FÜRLL et al. 2002, KLIMIENE 
et al. 2005). Die von verschiedenen Autoren (DIRKSEN 1961, ESPERSEN 1961, GRÜNBERG  et 
al. 2005) bei RDA-Kühen festgestellte Hyperphosphatämie konnte nicht bestätigt werden. Unter 
den Kühen mit Hypokaliämie hatten die LDA-Kühe niedrigere (p<0,05) Pi-Konzentrationen ( x~ : 
1,48 mmol/l) als die RDA-Kühe ( x~ : 1,65 mmol/l). OZTURK et al. (2013) stellten bei LDA- und 
RDA-Kühen mit Hypokaliämie erniedrigte mittlere Pi-Konzentrationen fest. In der Studie von 
SCHÄNZLE (2002) hatten 35%, in vorliegender Studie 54% der hypokaliämischen Kühe erniedrig-
te Pi-Konzentrationen. Nach FÜRLL (2011) hatten DA-Kühe, bei denen Begleiterkrankungen mit 
ausgeprägten Entzündungen (Enteritis, Peritonitis, Panaritium, Ileus, Endometritis) diagnostiziert 
wurden, die gesichert niedrigsten Pi-Konzentrationen. Dies war bei den LDA-Kühen mit „Exitus 
letalis“ der Fall, die mit x~ = 1,29 mmol/l die niedrigsten Pi-Konzentrationen aufwiesen. 
Die mittleren Magnesium-Konzentrationen ( x~ ) waren in allen Gruppen jeweils erniedrigt und be-
wegten sich zwischen 0,61 und 0,86 mmol/l (Referenzbereich: 0,90 bis 1,32 mmol/l). Auch ÖZKAN 
und POULSEN (1986), BAJCSY et al. (1997), FÜRLL (1997), HASSLER  (2006), WILLMS (2008) 
und ALKAASSEM (2009) stellten in ihren Untersuchungen erniedrigte präoperative Mg2+-Konzen-
trationen fest. Bei den LDA-Kühen nahmen die Mg2+-Konzentrationen, unabhängig vom Krank-
heitsausgang, ab (p<0,01). Auch WILLMS (2008) stellte fest, dass sich die Versorgung mit Mg2+ im 
postoperativen Zeitraum weiter verschlechterte. Die Autorin sieht die auch nach chirurgischer 
Therapie der LDA bestehende reduzierte Futteraufnahme und verzögerte Labmagenentleerung 
hierfür verantwortlich. Die RDA-Kühe, die gestorben sind, hatten zur Abschlussuntersuchung nied-
DISKUSSION 
84 
rigere (p<0,01) Mg2+-Konzentrationen ( x~ = 0,62 mmol/l) als jene, die geheilt entlassen wurden   
( x~ = 0,77 mmol/l). Unter den Kühen mit Hypokaliämie hatten jene mit LDA häufiger (p<0,01) eine 
Hypomagnesämie (79%) als die RDA-Kühe (59%). In der Studie von SCHÄNZLE (2002) hatten 
nur 26% der hypokaliämischen Kühe erniedrigte Mg2+-Konzentrationen. Eine Hypomagnesämie 
kann zu einem renalen K+-Verlust führen, der trotz entsprechender K+-Zufuhr nicht korrigiert wer-
den kann, bevor der Mg2+-Haushalt ausgeglichen ist (SCHÖNFELDER et al. 2007). In anderen 
Studien wurden ebenfalls erniedrigte Mg2+-Konzentrationen festgestellt. Diese sind auf verminderte 
Futteraufnahme um die Kalbung bzw. bei einer DA zurückzuführen (GIBSON et al. 1987, KUME et 
al. 1998, DELGADO-LECAROZ et al. 2000, STAUFENBIEL 2001, FÜRLL 2002, SRIKANDAKU-
MAR und JOHNSON 2004, GRÜNBERG et al. 2005) und bewirken durch verminderte Kontrak-
tionsfähigkeit der glatten Muskelzellen eine gesenkte Labmagenmotorik (EICHER et al. 1999).  
In allen Gruppen hatten die Kühe physiologische Eisen-Konzentrationen (Referenzbereich: 13 
bis 33 μmol/l). Unter den Kühen mit Hypokaliämie hatten die Kühe mit LDA höhere Fe3+-Konzen-
trationen als die Kühe ohne DA (p<0,01). Dagegen beobachtete HASSLER (2006), dass die Kühe 
mit DA signifikant niedrigere Fe3+-Konzentrationen aufwiesen als Kühe ohne DA und begründete 
dies mit der verminderten Futteraufnahme der Kühe mit DA. 
Zusammenfassend hatten LDA-Kühe signifikant höhere Ca2+- und signifikant niedrigere Pi- und 
Mg2+-Konzentrationen als RDA-Kühe. Erniedrigte Mg2+-Konzentrationen waren bei RDA-Kühen 
prognostisch ungünstig. Bei den RDA-Kühen mit dem Krankheitsausgang „Exitus letalis“ lag ein 
gesicherter Bezug der [K+] zur Ca2+-Konzentration vor. Ein Zusammenhang zwischen [K+] und Pi-, 
Mg2+- und Fe3+-Konzentrationen konnte nicht nachgewiesen werden. 
5.2.4    Parameter des Leberstoffwechsels: Bilirubin, Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT),
    Aspartat-Amino-Transferase (AST), Glutamat-Dehydrogenase (GLDH), Alkalische
    Phosphatase (AP) 
Erhöhte Bilirubin-Konzentrationen deuten zusammen mit erhöhten Aktivitäten der leberspezifi-
schen Enzyme auf eine Leberverfettung hin (FÜRLL 1989, 2005; REHAGE et al. 1996).  
Die mittleren Bilirubin-Konzentrationen ( x~ ) waren in allen Gruppen bei beiden Proben erhöht 
(Referenzbereich: <5,3 µmol/l). Bei den geheilten DA-Kühen nahmen diese ab (p<0,01) und be-
wegten sich dabei im Bereich des inanitionsbedingten Anstiegs (FÜRLL und SCHÄFER 1992). Bei 
beiden Proben hatten die DA-Kühe, die gestorben sind ( x~ LDA(e): 23,2 bzw. 21,0 μmol/l; x
~
RDA(e): 
19,8 bzw. 23,1 μmol/l) höhere Bilirubin-Konzentrationen (p≤0,001) als die geheilten DA-Kühe 
( x~ LDA(rs): 16,5 bzw. 11,8 μmol/l; x
~
RDA(rs): 11,0 bzw. 8,5 μmol/l). WOKO-KOBSCH (2011) bestätigt 
diese Ergebnisse. Erhöhte Bilirubin-Konzentrationen sind hinweisend auf eine schlechte Prognose 
(WITTEK und FÜRLL 2002a, ROHN et al. 2004a, KALAITZAKIS et al. 2006, STAUFENBIEL et al. 
2007). Bei den Kühen, die gestorben sind, konnte die Bilirubin-Konzentration therapeutisch nicht 
gesenkt werden. Konzentrationen über 17 μmol/l deuten auf eine Leberverfettung hin (FÜRLL und 
SCHÄFER 1992, GEISHAUSER 1995a, REHAGE et al. 1996). Wie bereits dargelegt, ergaben sich 
aufgrund der klinischen Ergebnisse (Begleiterkrankungen, Leber- und Gallenblasenbefunde) be-
sonders bei den LDA-Kühen mit „Exitus letalis“, aber auch bei den LDA-Kühen mit Hypokaliämie 
Anzeichen einer Leberverfettung. Dementsprechend hatten LDA-Kühe mit Hypokaliämie höhere 
Bilirubin-Konzentrationen (p≤0,001) als LDA-Kühe mit physiologischen [K+]. Gleichzeitig waren aus 
den klinischen Befunden keine klaren Unterschiede zu den Kühen mit RDA auszumachen. Dazu 
passen die deutlich erhöhten Bilirubin-Konzentrationen der RDA-Kühe mit „Exitus letalis“, da nach 
WEST (1990), RÖMER (2004) und KRETSCHMAR (2008) die Bilirubin-Konzentration mit dem 
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Grad der Leberverfettung korreliert (p<0,01). Außerdem lag bei diesen Kühen zur Abschlussunter-
suchung eine negative Korrelation zwischen [K+] und Bilirubin-Konzentration vor (r=−0,60; p<0,01), 
was den Ergebnissen von CONSTABLE et al. (2013) entspricht. Laut den Autoren spricht diese 
negative Korrelation dafür, dass Leberfunktionsstörungen und Leberzellschäden ebenfalls zur Ent-
wicklung von Hypokaliämien bei DA-Kühen beitragen könnten. Andererseits ist der Zusammen-
hang der beiden Parameter als Folge von Inappetenz und Labmagenverlagerung zu sehen: eine 
Hyperbilirubinämie könnte sich auch aufgrund der Dehnung des Gallengangs infolge einer Lage-
veränderung des Duodenums nach DA entwickeln (ZADNIK 2003). AHMED (2004) beobachtete 
eine negative Korrelation (p<0,05) zwischen [K+] und Leberfettgehalt. Nach RADOSTITIS et al. 
(2000a) ist der Zusammenhang zwischen Hypokaliämie und erhöhtem Leberfettgehalt auf eine mit 
Fettleber einhergehende reduzierte Futteraufnahme zurückzuführen. Unter den Hypokaliämie-Kü-
hen hatten jene mit LDA höhere Bilirubin-Konzentrationen als ohne DA und mit RDA (p≤0,001).  
Die LDA-Kühe, die gestorben sind, hatten bei der Abschlussuntersuchung und die RDA-Kühe in 
den Krankheitsausgangs-Gruppen bei beiden Proben erhöhte GGT-Aktivitäten (Referenzbereich: 
<50 U/l). Nach RICO et al. (1977) werden Lebererkrankungen, wie Verfettung der Leber und toxi-
sche Hepatopathien, von einer Aktivitätserhöhung der GGT begleitet. Bei den LDA-Kühen, die ge-
heilt entlassen wurden, stieg die GGT-Aktivität an (p≤0,001). Das deckt sich mit den Ergebnissen 
von VAN WINDEN et al. (2003) und KRETSCHMAR (2008), die bei LDA-Kühen langsame, ge-
ringgradige Anstiege verzeichneten. Bei der LDA liegt nach FÜRLL et al. (1998) bereits nach 
kurzer Krankheitsphase eine Stoffwechselsituation vor, die zu einer intrahepatischen Fettakkumu-
lation führt. Nach FRERKING (1989), REHAGE et al. (1996) und OHTSUKA et al. (2001) ist damit 
der Anstieg der GGT-Aktivitäten zu erklären. Bei der Aufnahmeuntersuchung hatten die RDA-
Kühe, die gestorben sind, höhere (p<0,01) GGT-Aktivitäten ( x~ =79 U/l) als die geheilt entlassenen 
RDA-Kühe ( x~ =57 U/l). Entsprechend stellten FINDEISEN (1972), GOLDBERG (1980) und 
KRETSCHMAR (2008) bei RDA-Kühen schnelle, hochgradige Anstiege der GGT-Aktivität in den 
pathologischen Bereich fest. KRETSCHMAR (2008) bestätigte, dass RDA-Kühe mit infauster Prog-
nose bei der Erstuntersuchung signifikant höhere GGT-Aktivitäten aufwiesen als solche, die lebend 
entlassen werden konnten. Dies lässt sich über eine längere, stärkere Obstruktion des biliären 
Gangsystems bei später Diagnostik der cholestaseinduzierenden RDA erklären (BRAUN et al. 
1989, GEISHAUSER und SEEH 1996). Diese geht als akutes und schwerwiegendes Geschehen 
bei später Therapie immer mit schlechter bis infauster Prognose einher. Zur Abschlussuntersu-
chung lag für die Kühe mit RDA, die gestorben sind, eine negative Korrelation (r =−0,53; p<0,05) 
zwischen [K+] und GGT-Aktivität vor. Eine mögliche Erklärung ist im Zusammenhang zwischen 
Hypokaliämie und Leberverfettung zu sehen bei reduzierter Futteraufnahme. Entsprechend waren 
die GGT-Aktivitäten der RDA-Kühe mit Hypokaliämie erhöht und höher als bei den Kühen mit LDA 
und ohne DA (p≤0,001). In der Studie von MADEN et al. (2012) waren die GGT-Aktivitäten der 
RDA-Kühe signifikant erhöht. Auch OZTURK et al. (2013) wiesen bei RDA-Kühen mit Hypokali-
ämie erhöhte mittlere GGT-Aktivitäten nach. Zur Abschlussuntersuchung hatten die LDA-Kühe, die 
gestorben sind, höhere GGT-Aktivitäten als die geheilt entlassenen (p<0,01). Dies ist ein weiterer 
Hinweis darauf, dass verstorbene Tiere mit LDA unter Leberstoffwechselstörungen litten. 
Die mittleren AST-Aktivitäten ( x~ ) waren in allen Gruppen bei beiden Proben erhöht (Referenz-
bereich: <80 U/l). Erhöhungen der AST gelten als sensible Indikatoren für das Vorliegen von Le-
berzellschädigungen (HERDT 1988). Die AST-Aktivität steigt schon vor Auftreten einer DA an und 
ist demnach auch für die Früherkennung und Diagnosestellung wichtig (GEISHAUSER et al. 
1998a, 2000; KLEISER und FÜRLL 2002, VAN WINDEN et al. 2003). Neben der Belastung der 
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Leber durch Fett- und Energiestoffwechsel kann die AST-Aktivität auch durch Muskelschäden er-
höht werden, wie sie vor allem im Zeitraum um die Kalbung herum im Uterus auftreten können 
(SOBIRAJ 1992, GEISHAUSER 1999). Aus diesem Grund sollte die AST-Aktivität in Kombination 
mit der CK-Aktivität betrachtet werden. Sie kann auch hinweisend auf eine bestehende Endome-
tritis, zusätzlich zur DA, sein (SATTLER 2001, KLEISER und FÜRLL 2002, SATTLER und FÜRLL 
2004). Entsprechend hatten LDA-Kühe mit Hypokaliämie höhere AST-Aktivitäten (p<0,05) als 
LDA-Kühe mit physiologischen [K+] (Begleiterkrankungen, FMS).  Da die mittleren CK-Aktivitäten in 
allen Gruppen bei beiden Proben erhöht waren, muss hier bei vielen Tieren von AST-Aktivitätser-
höhungen durch Muskelzellschäden ausgegangen werden. Eine Erhöhung der AST-Aktivität steht 
signifikant für eine schlechte Prognose (GEISHAUSER et al. 1997, ROHN et al. 2004a, KALAIT-
ZAKIS et al. 2006, STAUFENBIEL et al. 2007). Dies wurde in vorliegender Studie bestätigt, da die 
Kühe mit Exitus letalis die  höchsten AST-Aktivitäten zeigten (p<0,05). Kühe mit DA wiesen höhere 
AST-Aktivitäten auf als Kühe ohne DA (p<0,01). ÖZKAN und POULSEN (1986), ZADNIK (2003), 
EL-ATAR et al. (2007), MADEN et al. (2012), MOKHBER DEZFOULI et al. (2013) und OZTURK et 
al. (2013) kamen zum gleichen Ergebnis.  
Die mittleren GLDH-Aktivitäten ( x~ ) bewegten sich in den Gruppen zwischen 17 und 95 U/l (Re-
ferenzbereich: <50 U/l). Die Kühe ohne DA und die geheilt entlassenen LDA-Kühe zeigten physio-
logische Aktivitäten. Bei der Aufnahmeuntersuchung waren die mittleren GLDH-Aktivitäten der 
LDA-Kühe, die gestorben sind und mit Hypokaliämie sowie der RDA-Kühe erhöht. Zur Abschluss-
untersuchung zeigten nur die später gestorbenen LDA-Kühe und die geheilten RDA-Kühe erhöhte 
GLDH-Aktivitäten. Die GLDH gibt eine selbständige, vom Leberfettgehalt relativ unabhängige Aus-
sage zum Grad eingetretener Leberzellschäden wieder, was nach STAUFENBIEL et al. (1992) zur 
Abgrenzung einer physiologischen von einer pathologischen Leberfetteinlagerung dienen kann. Da 
die GLDH intramitochondrial lokalisiert ist, kommt es erst bei schwereren Leberzellschädigungen 
zur Erhöhung ihrer Aktivität im Serum (BEKELE 1997). Wie bereits erläutert, muss bei einem Teil 
der DA-Kühe mit infauster Prognose und Hypokaliämie davon ausgegangen werden. Neben Schä-
digungen der Leber kann allerdings auch eine Nierenschädigung in Betracht gezogen werden, da 
die GLDH in Organanalysen dort in ähnlichem Umfang wie in der Leber nachgewiesen werden 
konnte (FÜRLL et al. 2002). Entsprechend hatten LDA-Kühe mit Hypokaliämie (Belastung durch 
FMS, schwere Nierenerkrankungen) höhere GLDH-Aktivitäten als jene mit physiologischen [K+] 
(p<0,05). LDA-Kühe, die gestorben sind, hatten höhere GLDH-Aktivitäten als die geheilt entlasse-
nen (p≤0,001). Dieses Ergebnis bestätigt, dass verstorbenen LDA-Kühe unter einer Leberstoff-
wechselstörung litten. RDA-Kühe wiesen höhere GLDH-Aktivitäten als die LDA-Kühe und Kühe 
ohne DA auf (p≤0,001).  
Die mittleren AP-Aktivitäten ( x~ ) bewegten sich in allen Gruppen innerhalb des Referenzbereichs 
(40-122 U/l). Nach MORITZ (2013) reagiert die AP beim Wiederkäuer erst bei erheblichen Hepato-
pathien. Entsprechend hatten die DA-Kühe mit infauster Prognose höhere AP-Aktivitäten als die 
geheilt entlassenen (p≤0,001). Dies entspricht den Ergebnissen von TIMM (2008). Unter den 
Kühen mit Hypokaliämie hatten die RDA-Kühe höhere AP-Aktivitäten als die Kühe ohne DA und 
mit LDA (p<0,05). LDA-Kühe mit Hypokaliämie hatten höhere AP-Aktivitäten als LDA-Kühe mit 
physiologischen [K+] (p≤0,001). Eine geringgradige Erhöhung kann auf eine Galleabflussstörung 
innerhalb der Leber zurückgeführt werden. Kommt es zum Rückstau der Galle, z.B. bei DA, steigt 
die AP im Blut an. Differentialdiagnostisch sind Leberentzündungen und Knochenerkrankungen zu 
erwägen (THIMME et al. 2002, HAIMA 2006). 
Zusammenfassend waren Bilirubin-Konzentrationen >17 μmol/l sowie erhöhte GGT- und AST-Akti-  
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vitäten bei DA-Kühen bzw. erhöhte GLDH-Aktivitäten bei LDA-Kühen prognostisch ungünstig. Bei 
den RDA-Kühen mit „Exitus letalis“ lag ein gesicherter Bezug der [K+] zur Bilirubin-Konzentration 
und GGT-Aktivität vor. LDA-Kühe hatten höhere Bilirubin-Konzentrationen als RDA-Kühe und Kü-
he ohne DA (p≤0,001). RDA-Kühe hatten höhere GGT-, GLDH- und AP-Aktivitäten als LDA-Kühe 
und Kühe ohne DA (p<0,05). DA-Kühe hatten höhere AST-Aktivitäten als Kühe ohne DA (p<0,05).  
Der Vergleich der K+-Untersuchungsgruppen ergab bei den LDA-Kühen einen gesicherter Bezug 
der [K+] zur Bilirubin-Konzentration, zur AST-, GLDH- und AP-Aktivität. 
5.2.5 Parameter  des Energie-, Protein- und Fettstoffwechsels: Glucose, Beta-Hydroxy-
 butyrat (BHB), Protein, Albumin, Freie Fettsäuren (FFS), Cholesterol  
Störungen des Energie-, Protein- und Fettstoffwechsels haben eine wesentliche Bedeutung in der 
Pathogenese der DA (FÜRLL et al. 2006). Bei der klinischen Manifestation dieser Erkrankung wird 
die bereits bestehende NEB u.a. durch einen Rückgang der Futteraufnahme weiter verstärkt. Die-
ser Zustand ist charakterisiert durch erhöhte Serumkonzentrationen von BHB, FFS und Bilirubin, 
eine erniedrigte Cholesterol-Konzentration sowie gesteigerte Aktivitäten von GGT, GLDH und  AST  
(ROBERTSON 1966,  POULSEN  1974,  FRERKING  und  WOLFERS 1980, HOLTENIUS 1989, 
REHAGE et al. 1996).  
Die  mittleren  Glucose-Konzentrationen  ( x~ ) waren  in  allen Gruppen bei beiden Proben erhöht 
(Referenzbereich: 2,22–3,30 mmol/l) und bewegten sich zwischen 3,85 und 7,68 mmol/l. Nach 
MUYLLE et al. (1990), HOLTENIUS et al. (1998), VAN WINDEN und KUIPER (2003) und PRA-
VETTONI et al. (2004) befinden sich Kühe mit DA häufig vor dem Auftreten der Krankheit in einer 
hyperglycämischen Stoffwechselsituation. Bei allen Kühen, die geheilt entlassen wurden, nahmen 
die Glucose-Konzentrationen auf die niedrigsten Werte ab (p≤0,001). Bei diesen Kühen konnte die 
Glucose-Konzentration folglich therapeutisch gesenkt werden. Demgegenüber hatten LDA-Kühe 
und Kühe ohne DA mit infauster Prognose höhere Glucose-Konzentrationen als die geheilt entlas-
senen (p<0,01). Nach LING et al. (2005) lassen sich hohe Glucose-Konzentrationen durch den 
Transportstress und eine beginnende Endotoxämie erklären. Aufgrund der pathophysiologischen 
Zusammenhänge konnte man nachweisen, dass freies Endotoxin zu erhöhten Blutglucose-Kon-
zentrationen führt (FÜRLL und LEIDEL 2002). Unter den Kühen mit Hypokaliämie hatten 90,5% 
der LDA-Kühe und 95% der RDA-Kühe eine gleichzeitige Hyperglykämie. SATTLER et al. (1998) 
und SCHÄNZLE (2002) bestätigen diese Ergebnisse. Zugleich hatten die RDA-Kühe höhere 
(p≤0,001) Glucose-Konzentrationen ( x~ =6,56 mmol/l) als die LDA-Kühe ( x~ =5,47 mmol/l) und die 
Kühe ohne DA ( x~ =5,38 mmol/l). Auch ZADNIK (2003), EL-ATTAR et al. (2007) und ALKAASSEM 
(2009) stellten bei RDA-Kühen, MOKHBER DEZFOULI et al. (2013) bei LDA-Kühen signifikant 
höhere Glucose-Konzentrationen als bei Kühen ohne DA fest. LDA-Kühe mit Hypokaliämie hatten 
höhere Glucose-Konzentrationen als jene mit physiologischen [K+] (p≤0,001). Dazu passt das Re-
sultat, dass bei den RDA-Kühen mit Exitus letalis eine negative Korrelation (r=−0,59; p<0,05) zwi-
schen [K+] und Glucose-Konzentration vorlag, entsprechend den Ergebnissen von CONSTABLE et 
al. (2013). Sowohl Insulin als auch exogene Glucosezufuhr mit nachfolgender Freisetzung körper-
eigenen Insulins können aufgrund des gesteigerten Transports von K+ in die Zellen hinein eine 
akute Hypokaliämie auslösen (KIRSCH 1995, GRÜNBERG et al. 2006, 2006a, 2011).  
Die mittleren BHB-Konzentrationen ( x~ ) der LDA-Kühe waren bei der Aufnahmeuntersuchung er-
höht (Referenzbereich: <0,62 mmol/l) und sanken bis zur Abschlussuntersuchung auf physiologi-
sche Werte ab (p≤0,001). Bei den RDA-Kühen und bei den Kühen ohne DA bewegten sie sich 
stets im physiologischen Bereich. Auch BAJCSY et al. (1997), FÜRLL et al. (1997), SATTLER 
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(2001) und PEVEC (2007) stellten bei LDA-Kühen erhöhte BHB-Konzentrationen fest, wobei sie 
bei den untersuchten Tieren auch bestehende Ketosen beobachteten. Zu erklären sind erhöhte 
BHB-Konzentrationen durch den Körperfettabbau bei gesteigertem Energiebedarf und verringerter 
Futteraufnahme in der Endgravidität und der Frühlaktation (MUDRON et al. 1997). Das Absinken 
der erhöhten BHB-Konzentrationen auf physiologische Werte bestätigt die von FÜRLL (2004) be-
schriebene Normalisierung dieses Parameters bei intensiver Behandlung innerhalb von 24 bis 48 
Stunden. LDA-Kühe mit infauster Prognose hatten höhere (p<0,05) BHB-Konzentrationen ( x~ =1,73 
mmol/l) als die geheilt entlassenen ( x~ =1,27 mmol/l). GEISHAUSER et al. (1997) und WOKO-
KOBSCH (2011) bestätigen dieses Ergebnis, da LDA-Kühe mit erhöhten BHB-Konzentrationen ei-
ne schlechtere Prognose hatten. Für die RDA-Kühe mit dem Krankheitsausgang „Exitus letalis“ 
wurde zur Abschlussuntersuchung eine negative Korrelation (r= −0,56; p<0,05) zwischen der [K+] 
und BHB-Konzentration nachgewiesen. Nach HORINO et al. (1968) und  DE JONG (1982) stimu-
lieren erhöhte Fettsäure-Konzentrationen die Insulinsekretion und können dadurch ein Absinken 
der [K+] bewirken. LDA-Kühe mit Hypokaliämie hatten höhere (p≤0,001) BHB-Konzentrationen  
( x~ = 1,47 mmol/l) als jene mit RDA ( x~ = 0,44 mmol/l) und ohne DA ( x~ = 0,49 mmol/l). Dies wird 
durch die Ergebnisse von SATTLER (2001) und DINGES (2004) bestätigt. Die Unterschiede zwi-
schen LDA und RDA erklären sich durch die zumeist längere Krankheitsdauer bei Kühen mit LDA 
bis zur Diagnose und Behandlung der DA. Die RDA tritt dagegen plötzlich auf, die betroffenen 
Kühe sind weniger lang einem Energiemangel unterworfen (SATTLER 2001). 
Die mittleren Protein-Konzentrationen ( x~ ) der Gruppen bewegten sich zwischen 58 und 78 g/l 
(Referenzbereich: 68 bis 82 g/l), die mittleren Albumin-Konzentrationen ( x~ ) zwischen 25 und 32 
g/l (Referenzbereich: 30 bis 39 g/l). Dies entspricht den Ergebnissen von ARNDT (2004), WITTEK 
(2004), HÄDRICH (2007) für Protein sowie von SATTLER (2001), FÜRLL et al. (2004), HASSLER 
und FÜRLL (2006) für Albumin. Die Protein- bzw. Albumin-Konzentrationen der Kühe, die gestor-
ben sind, sanken auf erniedrigte Werte (p<0,01), am niedrigsten bei den RDA-Kühen ( x~ =58 g/l 
bzw. 25 g/l). WOKO-KOBSCH (2011) kam zu ähnlichen Ergebnissen. Hypoproteinämien entstehen 
v.a. bei Erkrankungen des Darmes durch vermindertes Resorptionsvermögen (FÜRLL 2013), was 
sich klinisch in Form von profusen Durchfällen zeigt. Die Abnahme der Protein-Konzentration kann 
Folge von erhöhtem Verbrauch durch antioxidativen Stress, Synthesestörungen bei Leberschäden 
oder Mangelernährung sein (KLECZKOWSKI et al. 2003, BERNABUCCI et al. 2005). Wie bei 
FÜRLL und KRÜGER (2000a), CITIL et al. (2003), PEVEC (2007) und MOKHBER DEZFOULI et 
al. (2013) beschrieben, hatten mehr als 20% der Kühe in den [K+]-Untersuchungsgruppen erhöhte 
Protein-Konzentrationen. Nach ROUSSEL et al. (1981) und FÜRLL (2013) sind diese v.a. auf ent-
zündliche Prozesse zurückzuführen. Entsprechend hatten viele Kühe entzündliche Begleiterkran-
kungen, v.a. Endometritis. Zur Abschlussuntersuchung hatten die Kühe mit Exitus letalis niedrige-
re Protein- und Albumin-Konzentrationen als die geheilten (p<0,01). Dies bestätigt die Resultate 
von FÜRLL et al. (1998a) sowie von KLEISER und FÜRLL (2002) bei Kühen mit DA und Mastiti-
den. Sinkende Albumin-Konzentrationen sind, im Zusammenhang mit erniedrigten Protein-Konzen-
trationen, hinweisend auf Leberschädigung (MORITZ 2013). Insgesamt kommt es v.a. bei Diar-
rhoe, Endometritis oder Peritonitis zu Proteinverlusten. Da die Kühe mit infauster Prognose, wie 
auch die Kühe mit Hypokaliämie, am deutlichsten die genannten Begleiterkrankungen und Leber-
belastungen aufzeigten, sind die Konzentrationsunterschiede zu erklären. Entsprechend hatten die 
RDA-Kühe mit Hypokaliämie niedrigere Protein- und Albumin-Konzentrationen (p<0,05) als die 
LDA-Kühe und niedrigere Albumin-Konzentrationen (p<0,05) als die RDA-Kühe mit physiologi-
schen [K+]. Zugleich lag bei den geheilt entlassenen RDA-Kühen eine positive Korrelation (r=0,54; 
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p<0,01) zwischen [K+] und Protein-Konzentration vor. Dies ist ein weiterer Beleg dafür, dass die 
Kühe mit physiologischen [K+] weniger durch Stoffwechselstörungen belastet waren. 
Die mittleren FFS-Konzentrationen ( x~ ) waren in allen Gruppen bei beiden Proben erhöht (Refe-
renzbereich: <340 µmol/l) und bewegten sich zwischen 367 und 1282 µmol/l. Dies entspricht den 
Ergebnissen von MUYLLE et al. (1990), FÜRLL et al. (2004) und KÖRNER (2007). Bei allen Kü-
hen, die geheilt entlassen wurden, nahmen die FFS-Konzentrationen ab (p≤0,001). Dies ist auf die 
Wirkung der therapeutischen Maßnahmen zurückzuführen. Bei der Abschlussuntersuchung hatten 
die LDA-Kühe mit infauster Prognose höhere FFS-Konzentrationen als die geheilt entlassenen 
(p<0,05). KOLB (1981), GRÖHN et al. (1983), HOLTENIUS und NISKANEN (1985) und ROSSOW 
et al. (1991) wiesen bei Kühen mit einer bestehenden Ketose gleichzeitig erhöhte FFS-Konzentra-
tionen nach und bestätigen damit dieses Ergebnis. Nach FÜRLL und SCHÄFER (1992) werden 
erhöhte FFS-Konzentrationen durch den Fettansatz a.p., Geburtsstress und die Ausprägung des 
Energiedefizits p.p. (mit besonderer regulatorischer Wirkung durch das Insulin) beeinflusst. 
Während Energiemangel und Ketose werden durch Lipidabbau im Fettgewebe vermehrt FFS 
freigesetzt (MUDRON et al. 1994). Die LDA-Kühe hatten höhere FFS-Konzentrationen als die 
RDA-Kühe und jene ohne DA (p<0,05). Die signifikant erhöhten FFS-Konzentrationen weisen auf 
eine verstärkte Lipolyse hin. Die Erklärung der Unterschiede zwischen LDA und RDA entspricht 
der für BHB angegebenen. Auch ALKAASSEM (2009) stellte bei DA-Kühen signifikant höhere 
FFS-Konzentrationen als bei Kühen ohne DA fest. SATTLER (2001) beobachtete keine 
Konzentrationsunterschiede zwischen LDA- und RDA-Kühen.  
Niedrige Cholesterol-Konzentrationen treten bei verminderter Futteraufnahme (ROSSOW und 
STAUFFENBIEL 1983, FÜRLL et al. 2007) sowie bei geringerer Synthese in der Leber auf (MU-
DRON et al. 1999). Die mittleren Cholesterol-Konzentrationen ( x~ ) aller LDA-Kühe und der RDA-
Kühen, die gestorben sind, waren zur Aufnahmeuntersuchung erniedrigt (Referenzbereich: >2,0 
mmol/l) und sanken auf Werte zwischen 1,0 und 1,4 mmol/l. Cholesterol gilt als Stoffwechselpara-
meter, der die Resorption aus dem Darm wiederspiegelt und sich parallel zur Futteraufnahme 
verhält (FÜRLL und JÄKEL 2005). Leberverfettung, -funktionseinschränkung und mangelnde Fut-
teraufnahme führen zu verminderter Cholesterol-Synthese. Aufgrund der Störung des enterohepa-
tischen Kreislaufs wird weniger Cholesterol aus dem Darm rückresorbiert. Infolge des höheren 
Verbrauchs sinkt daher die Cholesterolkonzentration im Blut (ROSSOW und STAUFENBIEL 1983, 
REHAGE et al. 1996, MUDRON et al. 1999, WOLFFRAM und SCHARRER 2009b). Außerdem 
kann der Abfall der Cholesterol-Konzentration dadurch erklärt werden, dass es bei der DA zu ei-
nem Reflux von Gallensäuren und damit auch von Cholesterol vom Duodenum in den Labmagen 
kommt. Auch dadurch wird die normale Zirkulation Leber – Galle – Darm – Leber unterbrochen 
und eine Hypocholesterolämie entsteht (BRAUN et al. 1989, GEISHAUSER und SEEH 1996). Bei 
der Abschlussuntersuchung waren die Cholesterol-Konzentrationen der Kühe mit LDA bzw. mit 
RDA, die gestorben sind ( x~ :1,0 bzw. 1,3 mmol/l), niedriger (p<0,05) als der LDA- bzw. RDA-Kühe, 
die geheilt entlassen wurden ( x~ :1,4 bzw. 2,3 mmol/l). Werte <1,4 mmol/l sprechen laut REHAGE 
et al. (1996) für das Vorliegen einer Leberinsuffizienz. Bei peripartal krankheitsgefährdeten Kühen 
mit Cholesterol-Konzentrationen <2,0 mmol/l und zugleich CK-Aktivitäten >200 U/l ab dem 3. Tag 
p.p. besteht eine Prädisposition für Krankheiten des FMS wie DA, Retentio secundinarum und 
Mastitis (KLEISER und FÜRLL 2002). Dies bestätigt die Ergebnisse der klinischen Untersuchung 
und der Analyse der Stoffwechselparameter, da die DA-Kühe mit Exitus letalis zur Abschluss-
untersuchung hohe CK-Aktivitäten ( x~ : ca. 700 U/l) aufwiesen und deutlich vom FMS betroffen wa-
ren. Auch WITTEK und FÜRLL (2002a) sowie FÜRLL (2005a) stellten eine zu geringe Cholesterol-
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Konzentration als bedeutend für eine schlechte Prognose fest. Die LDA-Kühe hatten niedrigere 
Cholesterol-Konzentrationen als jene mit RDA und ohne DA (p<0,05), entsprechend den 
Ergebnissen von SATTLER (2001), DINGES (2004) und ALKAASSEM (2009). Die Unterschiede 
zwischen LDA und RDA sind v.a. auf die unterschiedliche Krankheitsdauer zurückzuführen. Hypo-
kaliämische RDA-Kühe hatten niedrigere (p<0,05) Cholesterol-Konzentrationen ( x~ : 2,0 mmol/l) als 
RDA-Kühe mit physiologischen [K+] ( x~ : 3,5 mmol/l). Dies lässt sich v.a. durch eine stärkere Be-
lastung der hypokaliämischen Kühe durch Begleiterkrankungen erklären. 
Zusammenfassend führten hohe Glucose-, BHB- und FFS-Konzentrationen bei LDA-Kühen und 
niedrige Protein-, Albumin- sowie Cholesterol-Konzentrationen bei DA-Kühen zu einer schlechten 
Prognose. Ein gesicherter Bezug der [K+] lag bei den RDA-Kühen mit „Exitus letalis“ zur Glucose- 
und BHB-Konzentration und bei den geheilten RDA-Kühen zur Protein-Konzentration vor. Der Ver-
gleich der Kalium-Untersuchungsgruppen ergab bei den LDA-Kühen einen signifikanten Bezug der 
[K+] zur Glucose-Konzentration, bei den RDA-Kühen zur Albumin- und Cholesterol-Konzentration. 
LDA-Kühe hatten signifikant höhere BHB- sowie FFS- und niedrigere Cholesterol-Konzentrationen 
als RDA-Kühe und Kühe ohne DA. RDA-Kühe hatten signifikant höhere Glucose- und niedrigere 
Protein- sowie Albumin-Konzentrationen als LDA-Kühe. 
5.2.6   Parameter des Muskelstoffwechsels: Creatinkinase (CK), Laktatdehydrogenase (LDH)  
Die mittleren CK-Aktivitäten ( x~ ) waren in allen Gruppen bei beiden Proben erhöht (Referenzbe-
reich: <150 U/l) und bewegten sich bei den Kühen mit DA zwischen 317 und 702 U/l. Nach BO-
STEDT (1974) steigt die CK-Aktivität beim Rind im unmittelbar postpartalen Zeitraum und sinkt 
anschließend innerhalb der nächsten vier bis fünf Tage auf das Ausgangsniveau zurück. Nach 
SATTLER und FÜRLL (2004) können CK-Aktivitäten von über 200 U/l bei Kühen in der Frühlak-
tation auf Puerperalstörungen (v.a. Endometritiden) hinweisen. Andererseits zeigten Untersu-
chungen, dass erhöhte CK-Aktivitäten bei Kühen mit DA hauptsächlich durch die Verlagerung des 
Labmagens hervorgerufen werden. So konnten NAURUSCHAT und FÜRLL (2002) bei Kühen mit 
DA höhere CK-Aktivitäten als bei gesunden Tieren und Kühen mit Retentio secundinarum, Endo-
metritis und Gebärparese nachweisen. Dies wird durch das Ergebnis bestätigt, dass die Kühe mit 
LDA ( x~ : 356 U/l) bzw. mit RDA ( x~ : 587 U/l) mit physiologischen [K+] höhere CK-Aktivitäten als 
jene ohne DA ( x~ : 188 U/l) aufwiesen (p<0,01). Kühe ohne DA mit Hypokaliämie hatten höhere 
(p<0,05) CK-Aktivitäten ( x~ : 374 U/l) als jene mit physiologischen [K+] ( x~ : 188 U/l). Auch SATT-
LER et al. (1998) sowie SCHÄNZLE (2002) ermittelten bei der Mehrzahl der untersuchten Kühe 
mit Hypokaliämie erhöhte CK-Aktivitäten. Beim Menschen steigt die CK-Aktivität bei [K+] < 2,3 
mmol/l an (DOW et al. 1987). SCHÄNZLE (2002) konnte keinen signifikanten Unterschied der CK-
Aktivität zwischen Kühen mit [K+] ≤ 3,0 mmol/l und mit [K+] ≤ 2,3 mmol/l nachweisen. Die mittleren 
CK-Aktivitäten stiegen bei den RDA-Kühen jeweils deutlich an, während sie bei den Kühen mit 
LDA und ohne DA, die geheilt entlassen wurden, sanken (p≤0,001). Die Unterschiede zu den LDA-
Kühen erklären sich durch Schädigung der Labmagenmuskulatur bei den RDA-Kühen (GEISHAU-
SER 1995) mit Austritt der CK aus dem Cytosol ins Blut  (WYSS und KADDURAH-DAOUK 2000) 
und die Inaktivierung der CK bei andauerndem oxidativem Stress (REDDY et al. 2000). Auch MA-
DEN et al. (2012) stellten bei RDA-Kühen signifikant erhöhte CK-Aktivitäten fest. Die negative 
Korrelation (r= −0,69; p≤0,001) der [K+] zur CK-Aktivität bei den geheilten RDA-Kühen ergibt sich 
aus dem Zusammenhang zwischen Muskelschäden (↑CK) und K+-Versorgung. Die Kühe mit LDA 
und ohne DA, die gestorben sind, hatten jeweils höhere CK-Aktivitäten als die geheilt entlassenen 
(p≤0,001). Dies lässt sich damit erklären, dass die Kühe mit LDA und ohne DA mit „Exitus letalis“   
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insgesamt in deutlich stärkerem Maße durch peripartale (Begleit-) Erkrankungen belastet waren.   
Es war kein Bezug der CK-Aktivität zur Endometrits und zum Schweregrad der Labmagenverla-
gerung nachweisbar. Wie bereits in Kapitel 5.2.4 angegeben, können Muskelschäden, wie sie v.a. 
im peripartalen Zeitraum im Uterus auftreten, auch zur Erhöhung der AST-Aktivitäten führen (SO-
BIRAJ 1992, GEISHAUSER 1999). Aus diesem Grund sollte die AST-Aktivität in Kombination mit 
der CK-Aktivität betrachtet werden (SATTLER 2001, KLEISER und FÜRLL 2002, SATTLER und 
FÜRLL 2004). Aufgrund der hohen CK-Aktivitäten sind die AST-Aktivitätserhöhungen daher bei 
vielen Kühen in vorliegender Studie auf Muskelzellschäden zurückzuführen.  
Gesteigerte LDH-Aktivitäten können einen weiteren Hinweis auf eine Muskelschädigung geben. 
Da dieses Enzym jedoch mit 5 Isoenzymen in vielen Geweben des Körpers vorkommt (Skelett- 
und Herzmuskulatur, Leber, Niere, Lunge, Lymphsystem, Erythrozyten), kann es nicht als spezi-
fisch gewertet werden (MARKERT 1963, ZHENG et al. 2008). Die mittleren LDH-Aktivitäten ( x~ ) 
waren v.a. bei den Kühen mit dem Krankheitsausgang „Exitus letalis“ deutlich erhöht  (Referenz-
bereich:1500–3000 U/l) und bewegten sich zwischen 2178 und 4900 U/l. Auch KASTNER (2002) 
sowie HASSLER und FÜRLL (2006) beobachteten bei Kühen mit DA erhöhte LDH-Aktivitäten. Die 
positive Korrelation (r=0,99; p<0,01) der [K+] zur LDH-Aktivität bei den RDA-Kühen mit „Exitus le-
talis“ lässt sich damit erklären, dass nach SCHOLZ und STÖBER  (2006) bei Muskelzellschädi-
gung K+-Ionen freiwerden und infolge die  [K+] neben der LDH-Aktivität im Serum ansteigt. Ein An-
stieg der LDH-Aktivität findet beim Rind v.a. bei Hepatopathien, Intoxikationen, Ketose, Parasito-
sen und Leukose statt (WIESNER und RIBBECK 2000). Entsprechend waren bei der Aufnahme-
untersuchung nur die LDH-Aktivitäten der Kühe mit RDA und ohne DA, die geheilt entlassen wur-
den, sowie der Kühe mit physiologischen [K+] im Referenzbereich. Die Kühe mit infauster Progno-
se hatten signifikant höhere LDH-Aktivitäten als die geheilt entlassenen und die LDA-Kühe mit Hy-
pokaliämie signifikant höhere LDH-Aktivitäten als jene mit physiologischen [K+]. Wie bereits mehr-
fach dargelegt, hatten letztere deutlich weniger unter Begleiterkrankungen und Belastungen der 
Leber zu leiden. Somit sind die Unterschiede zu erklären. DA-Kühe hatten signifikant höhere LDH-
Aktivitäten als jene ohne DA. Dies entspricht den Ergebnissen von EL-ATTAR et al. (2007). 
Zusammenfassend waren hohe CK-Aktivitäten bei LDA-Kühen und hohe LDH-Aktivitäten bei DA-
Kühen prognostisch ungünstig. Ein gesicherter Bezug der [K+] lag bei den geheilten RDA-Kühen 
zur CK-Aktivität und bei den RDA-Kühen mit „Exitus letalis“ zur LDH-Aktivität vor. Der Vergleich 
der Kalium-Untersuchungsgruppen ergab bei den LDA-Kühen einen signifikanten Bezug der [K+] 
zur LDH-Aktivität.  DA-Kühe  hatten signifikant höhere CK- und LDH-Aktivitäten als Kühe ohne DA. 
5.2.7    Nierenfunktionsparameter: Harnstoff, Kreatinin 
Bei der Aufnahmeuntersuchung waren die mittleren Harnstoff-Konzentrationen der Kühe mit 
RDA, die gestorben sind ( x~ : 10,9 mmol/l) erhöht (Referenzbereich: 2,0 bis 6,8 mmol/l) und höher 
(p<0,01) als der geheilt entlassenen RDA-Kühe ( x~ : 6,7 mmol/l). Die Konzentrationserhöhung ist 
prognostisch negativ zu bewerten (GOETZE und MÜLLER 1990, MEYLAN 1999, WITTEK und 
FÜRLL 2002a). Ursächlich für die steigende Konzentration kann eine prärenale Niereninsuffizienz 
oder dehydratationsbedingte Minderdurchblutung verantwortlich sein (MORROW 1976). Erhöhte 
Harnstoff-Konzentrationen sind in den meisten Fällen Folge einer Kreislaufinsuffizienz (prärenale 
Azotämie). Sie kann durch eine krankheitsbedingte Hypotension begründet werden, in deren Folge 
die glomeruläre Filtrationsrate der Nieren herabgesetzt wird und somit die Blutharnstoff-Konzen-
tration  ansteigt  (KASTNER 2002).  Erhöhte  Harnstoff-Konzentrationen  können  auch  einem ver- 
stärkten   Proteinkatabolismus   infolge   eines   Energiemangelzustandes   zugeschrieben  werden 
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(SCHOLZ 1990, FÜRLL 2004, FÜRLL und FÜRLL 2008). Die Harnstoff-Konzentrationen waren 
ansonsten stets im Referenzbereich und nahmen in allen Gruppen ab (p≤0,001), als Ergebnis 
erfolgter Infusionstherapie und damit erzielter Kreislaufstabilisierung. Die bei den geheilt entlasse-
nen RDA-Kühen nachgewiesene negative Korrelation (r= −0,59; p<0,01) zwischen [K+] und Harn-
stoff-Konzentration wird durch CONSTABLE et al. (2013) bestätigt und begründet sich im Zusam-
menhang zwischen K+-Versorgung und Hydratationsstatus. Unter den Kühen mit Hypokaliämie 
hatten die Kühe mit RDA höhere Harnstoff-Konzentrationen als die Kühe ohne DA und die Kühe 
mit LDA (p≤0,001). Dies stimmt mit den Ergebnissen von DINGES (2004) überein. Kühe mit RDA 
sind von der Dehydratation stärker betroffen als Kühe mit LDA (FUBINI et al. 1991). Zugleich 
hatten die LDA-Kühe niedrigere Harnstoff-Konzentrationen als die Kühe ohne DA (p<0,01). Bei der 
Untersuchung von hypokaliämischen Kühen beobachteten EL-ATTAR et al. (2007) dagegen bei 
LDA und RDA-Kühen, MOKHBER DEZFOULI et al. (2013) bei LDA-Kühen signifikant erhöhte 
Harnstoff-Konzentrationen im Vergleich zu gesunden Kontrollkühen. 
Die mittleren Kreatinin-Konzentrationen ( x~ ) waren in allen Gruppen bei beiden Proben im 
Referenzbereich (55–150 µmol/l) und bewegten sich zwischen 77 und 109  µmol/l.  FÜRLL (1997), 
TEUFEL (1999) und CITIL et al. (2003) kommen zum gleichen Ergebnis. Die Kreatinin-Konzentra-
tion im Blut signalisiert v.a. eine gestörte renale Ausscheidungsfunktion. Auch bei starkem Muskel-
abbau steigt die Kreatinin-Konzentration an (FÜRLL et al. 1981, FÜRLL 1997). Die Kreatinin-
Konzentrationen der DA-Kühe, die geheilt entlassen wurden, waren bei der Aufnahmeuntersu-
chung niedriger (p<0,01) als jener mit „Exitus letalis“ und nahmen ab (p≤0,001). Die sinkenden 
Kreatinin-Konzentrationen sind ebenfalls auf therapeutische Maßnahmen zurückzuführen. DA-
Kühe mit ungünstigem Krankheitsverlauf waren stärker durch die Labmagenverlagerung und Be-
gleiterkrankungen beeinträchtigt. Entsprechend korrelierte [K+] bei den RDA-Kühen mit „Exitus le-
talis“ negativ (r= −0,70; p<0,01) mit der Kreatinin-Konzentration, zurückzuführen auf Kreislauf-
störung, Störung der Nierenfunktion und verminderte Futteraufnahme. 
Zusammenfassend waren hohe Harnstoff-Konzentrationen bei RDA-Kühen prognostisch un-
günstig. Ein gesicherter Bezug der [K+] lag bei den geheilten RDA-Kühen zur Harnstoff-Konzen-
tration und bei den RDA-Kühen mit „Exitus letalis“ zur Kreatinin-Konzentration vor. RDA-Kühe hat-
ten signifikant höhere Harnstoff-Konzentrationen als LDA-Kühe und Kühe ohne DA.  
5.3    Hämatologische  Parameter:  Erythrozyten,  Hämatokrit, Leukozyten, stab- und  
    segmentkernige neutrophile Granulozyten, Lymphozyten 
Die Erythrozytenzahlen und Hämatokritwerte ( x~ ) waren in allen Gruppen bei beiden Proben im 
Referenzbereich (Erythrozyten: 5 bis 10 G/l; Hämatokrit: 0,24 bis 0,46 l/l). Dagegen stellte POUL-
SEN (1973) bei Kühen mit LDA einen erhöhten Hämatokrit fest. Die Erythrozytenzahlen und Hä-
matokritwerte nahmen bei allen Kühen mit DA ab (p<0,01). Eine mögliche Erklärung ist darin zu 
sehen, dass Kühe mit verminderter Ingestapassage durch den Labmagen und abomasalen Reflux 
bei Fortbestehen der Erkrankung isoton oder leicht hypoton dehydrieren (MEERMANN und AK-
SOY 1983, DIRKSEN 1984, LATTMANN 1984, GARRELTS 1989, BUSCHER und KLEE 1993). 
Anschließend erfolgt eine Rehydrierung durch die Normalisierung der Ingestapassage durch den 
Labmagen. Bei der Abschlussuntersuchung hatten die LDA-Kühe, die gestorben sind, höhere 
Erythrozytenzahlen und Hämatokritwerte als die geheilt entlassenen (p<0,01). Dies stimmt mit den 
Ergebnissen von ROHN (2003) und ROHN et al. (2004a) überein. Sie fanden ebenfalls signifikant 
höhere Erythrozytenzahlen und Hämatokritwerte bei später verstorbenen Tieren im Vergleich zu 
später geheilt entlassenen Tieren. Die erhöhten Werte lassen sich durch die massivere Störung 
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des Flüssigkeitstransports vom Labmagen ins Duodenum und die damit verbundene verminderte 
Resorption im Duodenum erklären (JANOWITZ 1990, ROHN et al. 2004). Entsprechend hatten 
unter den LDA-Kühen jene mit Hypokaliämie höhere Erythrozytenzahlen und Hämatokritwerte als 
die  Kühe  mit physiologischen [K+] (p≤0,001). In Übereinstimmung mit AKSOY (1981), JANOWITZ  
(1990), MEYLAN (1999) und ROHN et al. (2004) waren keine signifikanten Unterschiede zwi-
schen den LDA- und RDA-Kühen festzustellen. 
Die  mittleren  Leukozytenzahlen ( x~ ) waren nur zur Aufnahmeuntersuchung bei den RDA-Kühen, 
die gestorben sind, erhöht (Referenzbereich: 5-10 G/l). Wie auch in der Studie von ROUSSEL et 
al. (2000) zeigten diese Kühe Hyperglycämie sowie Neutrophilie. Laut den Autoren ist die Leuko-
zytose daher auf Stresseinwirkung zurückzuführen. Die Leukozytenzahlen der LDA-Kühe, die ge-
storben sind, stiegen an (p≤0,001) und waren zur Abschlussuntersuchung höher (p≤0,001) als bei 
den geheilt entlassenen. Auch GIESELER (2006) und KÖRNER (2007) beobachteten einen An-
stieg der Leukozytenzahlen 24 Stunden nach operativer Labmagenreposition. MOKHBER 
DEZFOULI et al. (2013) stellten bei Kühen mit LDA signifikant höhere Leukozytenzahlen als bei 
gesunden Kontrollkühen fest. Die Autoren sehen den Leukozytenanstieg  neben DA auch durch 
Begleiterkrankungen bedingt. Die RDA-Kühe hatten höhere Leukozytenzahlen als die LDA-Kühe 
(p<0,05), was den Ergebnissen von FÜRLL et al. (1999) und SATTLER (2001) entspricht. Dabei 
wiesen 39,6% der RDA-Kühe und 19,7% der LDA-Kühe eine Leukozytose auf. Bei SATTLER 
(2001) zeigten 33% der RDA-Kühe und 17% der LDA-Kühe eine Leukozytose. Zugleich war der 
Anteil an Kühen mit Leukopenie unter den LDA-Kühen (23%) höher (p<0,05) als unter den RDA-
Kühen (9%) [Anhang Tab. LXIII]. Erniedrigte Leukozytenzahlen beim Rind sind v.a. auf erhöhten 
Verbrauch zurückzuführen, bedingt durch Septikämie, Endometritis oder Peritonitis (MORITZ 
2013). Wie aus den Tab. 4.3 und Tab. 4.4 hervorgeht, hatten v.a. LDA-Kühe diese Begleiterkran-
kungen, was die Unterschiede erklärt.  
Die mittleren Zahlen der stabkernigen neutrophilen Granulozyten (Referenzbereich: 0 bis 0,3 
G/l) stiegen bei den DA-Kühen, die gestorben sind, auf deutlich erhöhte Werte an ( x~ LDA(e): 0,7 G/l; 
x~ RDA(e): 1,6 G/l) und waren jeweils höher als bei den geheilt entlassenen (p<0,05). Auch KÖRNER 
(2007) beobachtete bei RDA-Kühen erhöhte Zahlen der stabkernigen neutrophilen Granulozyten. 
Die Neutrophilie ist Ausdruck eines Entzündungsgeschehens, welches sich noch am Beginn befin-
det (SCHLERKA und BAUMGARTNER 1983, BURTON et al. 2005). Damit werden die Unter-
schiede verständlich, da DA-Kühe mit schlechter Prognose häufiger und schwerere (entzündliche) 
Begleiterkrankungen als jene mit günstigem Krankheitsausgang hatten. Bei den geheilten RDA-
Kühen lag eine negative Korrelation (r= −0,63; p<0,01) zwischen [K+] und stabkerniger neutrophiler 
Granulozytenzahl vor. Damit werden die genannten Ergebnisse bestätigt, dass bei entzündlichen 
Prozessen häufig die [K+] erniedrigt ist (reduzierte Futteraufnahme etc.) und umgekehrt. Aus den 
Untersuchungen von ZWENGAUER (2010) ging hervor, dass DA-Kühe mit Begleiterkrankungen 
erhöhte stabkernige neutrophile Granulozytenzahlen aufwiesen, während Kühe ohne Begleiter-
krankungen physiologische Werte hatten. Nach MORITZ (2013) tritt eine „Kernlinksverschiebung“ 
besonders bei akuten bakteriellen Infektionskrankheiten und eitrigen Entzündungen in den Körper-
höhlen auf.  Die mittleren Zahlen der segmentkernigen neutrophilen Granulozyten ( x~ ) waren in 
allen RDA-Gruppen bei der Aufnahmeuntersuchung erhöht (Referenzbereich: 1,3 bis 4,5 G/l) und 
stiegen bei den LDA-Kühen, die gestorben sind, auf erhöhte Werte an (p<0,01). Auch ROBERT-
SON (1966) sowie KÖRNER (2007) beschrieben bei Kühen mit DA postoperativ einen tenden-
tiellen Anstieg der segmentkernigen neutrophilen Granulozytenzahlen. Die LDA-Kühe mit infauster 
Prognose hatten bei der Abschlussuntersuchung höhere Zahlen an segmentkernigen neutrophilen 
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Granulozyten als die geheilt entlassenen (p≤0,001). Diese Unterschiede sind wiederum charak-
teristisch für den schlechten Gesundheitszustand der Kühe, die nicht geheilt werden konnten. Eine 
weitere Erklärung für eine gesteigerte Gesamtleukozytenzahl sowie eine erhöhte Anzahl der stab-
kernigen und segmentkernigen neutrophilen Granulozyten könnte in der Applikation von Gluco-
corticoiden liegen. Diese mindern die Adhäsion und Migration der Leukozyten ins Entzündungs-
gebiet durch eine verminderte Synthese von Entzündungsmediatoren (MÜLLER-PEDDINGHAUS 
1987, KALDEN 1992, SCHMUTZLER 1995, FÜRLL et al. 1999, 2004; SATTLER 2001, BRAUN 
und KIETZMANN 2005) und verlängern durch Einfluss auf die Expression der mRNA die Lebens-
dauer der neutrophilen Granulozyten (WEBER et al. 2001, 2004; MADSEN et al. 2002, 2004; 
BURTON et al. 2005). Unter den Kühen mit Hypokaliämie hatten die LDA-Kühe niedrigere stab- 
und segmentkernige neutrophile Granulozytenzahlen als Kühe mit RDA und ohne DA (p≤0,001). 
Auch FÜRLL et al. (1999) und SATTLER (2001) stellten bei RDA-Kühen eine signifikant höhere 
Anzahl der segmentkernigen neutrophilen Granulozyten als bei Kühen mit LDA fest. MOKHBER 
DEZFOULI et al. (2013) beobachteten bei LDA-Kühen signifikant erhöhte neutrophile Granulo-
zytenzahlen im Vergleich zu gesunden Kontrollkühen. Die Autoren führen den Granulozytenan-
stieg neben DA auch auf Begleiterkrankungen zurück. 
Die mittleren Lymphozytenzahlen ( x~ ) waren in fast allen DA-Gruppen leicht erniedrigt (Refe-
renzbereich: 2,5 bis 6,5 G/l). Nur die RDA-Kühe, die geheilt entlassen wurden, sowie die DA-Kühe 
mit physiologischen [K+] wiesen Normalwerte auf. ROBERTSON (1966) und WILLMS (2008) 
kamen zu ähnlichen Ergebnissen. Eine Lymphozytopenie tritt u.a. bei akuten Stresssituationen und 
Infektionskrankheiten auf, kann aber auch auf Immunsuppression oder eine Kortikosteroidtherapie 
zurückgeführt werden (MORITZ 2013).  
Zusammenfassend waren hohe Erythrozyten-, Leukozyten- und neutrophile Granulozytenzahlen 
sowie Hämatokritwerte bei LDA-Kühen prognostisch ungünstig. Bei den geheilten RDA-Kühen lag 
ein gesicherter Bezug der [K+] zur stabkernigen neutrophilen Granulozytenzahl vor. Der Vergleich 
der Kalium-Untersuchungsgruppen ergab bei den LDA-Kühen einen signifikanten Bezug der [K+] 
zu Erythrozytenzahl und Hämatokritwert. LDA-Kühe hatten signifikant niedrigere Leukozyten-, 
stab- und segmentkernige Granulozytenzahlen als Kühe mit RDA und ohne DA. 
5.4    Schlussfolgerung 
Es zeigten sich Unterschiede im Verhalten der [K+] zwischen den Kühen mit LDA und mit RDA: so 
ging während des Klinikaufenthalts der Anteil an Tieren mit Hypokaliämie bei den RDA-Kühen 
deutlicher (von 90 auf 73%) zurück als bei den LDA-Kühen (von 88 auf 81%). Bei den LDA-Kühen 
nahezu verdreifachte sich der Anteil an Tieren mit [K+] zwischen 1,4 und 2,3 mmol/l im Unter-
suchungszeitraum von 8 auf 22%, während er bei den RDA-Kühen mit ca. 20% konstant blieb. 
Dies ist durch den zumeist längeren Krankheitsverlauf der LDA-Kühe bis zur Diagnose und Thera-
pie der DA zu erklären. Zwischen den Kühen mit DA und den oDA-Kühen ergaben sich in diesem 
Zusammenhang kaum Unterschiede. Die Ursache ist darin zu sehen, dass viele Kühe ohne DA Er-
krankungen des Gastrointestinaltraktes und weitere Organerkrankungen hatten, die ebenfalls zu 
erniedrigten [K+] führten. Entsprechend waren niedrige [K+] sowohl bei den Kühen ohne DA als 
auch bei den DA-Kühen prognostisch ungünstig, wobei die LDA-Kühe die niedrigsten [K+] hatten.  
Aus dem Vergleich der Kühe mit LDA, mit RDA und ohne DA ergaben sich bei verschiedenen Blut- 
parametern  charakteristische  Unterschiede:  so hatten die LDA-Kühe höhere Bilirubin-, BHB- und  
FFS-Konzentrationen (p<0,05),  niedrigere  Cholesterol-  und  Harnstoff-Konzentrationen (p≤0,001) 
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als die RDA-Kühe und die Kühe ohne DA. Besonders das Verhalten der Energie- und Fettstoff-
wechselparameter ist charakteristisch für LDA-Kühe, zurückzuführen auf peripartale Begleiter-
krankungen, längere Krankheitsdauer und Leberverfettung. Die RDA-Kühe hatten höhere Pi- und 
Mg-Konzentrationen, GGT- und GLDH- Aktivitäten (p<0,05) sowie niedrigere Cl−- und Ca2+-Kon-
zentrationen (p≤0,001) als die LDA-Kühe. Auch diese Unterschiede sind charakteristisch, bedingt 
durch die bei zahlreichen RDA-Kühen vorliegende Labmagentorsion. Andererseits hatten die RDA-
Kühe niedrigere Na+- und Cl−-Konzentrationen (p≤0,001) und höhere GGT-Aktivitäten (p<0,05) als 
solche ohne DA. Die Kühe mit DA wiesen höhere AST-und GLDH-Aktivitäten auf als die Kühe 
ohne DA (p<0,01). Daraus wird ersichtlich, dass sich die Labmagenverlagerungen deutlicher als 
andere Erkrankungen auf den Leberstoffwechsel und den Elektrolythaushalt auswirkten.  
Bei verschiedenen Blutparametern konnte ein Bezug zur [K+] nachgewiesen werden: so hatten 
LDA-Kühe mit Hypokaliämie höhere pH- und pCO2-Werte, BE-Konzentrationen, AST-, GLDH-, 
LDH-Aktivitäten, Bilirubin- und Glucose-Konzentrationen, Erythrozytenzahlen und Hämatokritwer-
te (p<0,05) sowie niedrigere Na+- und Cl−-Konzentrationen (p<0,01) als LDA-Kühe mit physiologi-
schen [K+]. RDA-Kühe mit Hypokaliämie hatten höhere BE-Konzentrationen (p<0,05) sowie niedri-
gere Na+-, Cl−-, Cholesterol- und Albumin-Konzentrationen (p<0,05) als RDA-Kühe mit physiologi-
schen [K+]. Dadurch konnte ein Zusammenhang zwischen Störungen des Kaliumhaushalts und 
verschiedenen Stoffwechselvorgängen festgestellt werden. Zugleich wurde nachgewiesen, dass 
die Kühe mit Hypokaliämie häufiger und gravierendere Begleiterkrankungen als die nomokaliämi-
sche Kühe aufwiesen. LDA-Kühe mit Hypokaliämie waren deutlicher durch das FMS belastet und 
zeigten entsprechend den Leber- und Gallenblasenbefunden Tendenzen einer Leberverfettung. 
Entsprechend ging von 729 hypokaliämischen LDA-Kühen ein höherer Anteil (n=96; 13%; p<0,01) 
als von 96 LDA-Kühen mit physiologischen [K+] (n=2; 2%) während des Klinikaufenthaltes ab.  
Aus den Ergebnissen der Untersuchung ergaben sich signifikante Unterschiede zwischen den Kü-
hen mit DA, die gestorben sind und die geheilt entlassen wurden: erniedrigte Kalium-, Cholesterol- 
und Protein-Konzentrationen sowie erhöhte Bilirubin-Konzentrationen bei der Abschlussunter-
suchung waren bei den Kühen mit DA hinweisend auf eine schlechte Prognose. Zudem waren bei 
Kühen mit LDA erhöhte GGT-, AST-, CK- und LDH-Aktivitäten, erhöhte FFS- und Glucose-Kon-
zentrationen sowie erniedrigte Albumin-Konzentrationen mit einer schlechten Prognose verbun-
den. RDA-Kühe mit erniedrigten Mg2+-Konzentrationen hatten geringere Heilungsaussichten.   
Auch lag bei den RDA-Kühen ein Zusammenhang zwischen dem Schweregrad der DA und dem 
Krankheitsausgang vor, da der Anteil an Kühen mit „DA-Schweregrad 3“ unter den RDA-Kühen mit 
„Exitus letalis“ höher war (47%) als unter jenen mit Restitutio (17%) [Anhang Tab. VIIa].  
Auch bezüglich des Krankheitsverlaufs waren Begleiterkrankungen von entscheidender Bedeu-
tung. Zudem hatten viele LDA-Kühe mit „Exitus letalis“ im Vergleich zu den geheilt entlassenen 
eine Leberverfettung. LDA-Kühe mit „Exitus letalis“ waren chronisch metabolisch belastet und hat-
ten unter allen Gruppen die niedrigsten [K+]: diese waren v.a. Folge von länger reduzierter Futter-
aufnahme, da bei diesen Kühen die stärksten Veränderungen des Energiestoffwechsels auftraten 
bei moderaten Beziehungen der [K+] zum SBH. Auch Verluste über Darm und Nieren sowie K+-
Umverteilung zwischen EZR und IZR könnten zum Absinken der [K+] beigetragen haben. Die RDA-
Kühe mit  „Exitus letalis“ hatten die schwersten Krankheitsverläufe, diese Kühe waren perakut oder 
akut  metabolisch  belastet.  Sie  hatten  vor dem Exitus die meisten signifikanten Korrelationen der 
[K+], v.a. zum Leber- und Energiestoffwechsel. Aus dem Krankheitsverlauf ergaben sich Unter-
schiede zwischen den Kühen ohne DA, mit LDA und mit RDA: so konnte ein deutlich höherer An-
teil der LDA-Kühe (87%) als der RDA-Kühe (78%) und Kühe ohne DA (75%) geheilt entlassen 
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werden. Dazu passt auch das Ergebnis, dass DA-Kühe früher (nach vier Tagen) als Patienten oh-
ne DA (fünf Tage) geheilt entlassen werden konnten (p≤0,001). Dies bestätigt die Erfahrungen ver-
schiedener Studien, dass eine LDA im Vergleich zur RDA und anderen gravierenden Erkrankun-
gen gut therapierbar ist, falls der Patient zeitnah, der Krankheit entsprechend behandelt wird und 
unter keinen schwerwiegenden Begleiterkrankungen leidet. U.a. benötigen RDA-Kühe laut 
TSCHONER et al. (2013) nach DA-Korrektur deutlich mehr Zeit zum Erreichen einer physiologi-
schen Fressdauer. LÖPTIEN et al. (2005) sahen dagegen in ihrer Feldstudie keinen Unterschied in 
der Erfolgsquote zwischen LDA- und RDA-Kühen (Abgangsrate, Milchleistung, Fruchtbarkeit).  
Aus der monatlichen DA-Verteilung gingen keine relevanten Unterschiede zwischen normo- und 
hypokaliämischen Kühen hervor. Während die meisten DA bei den LDA-Kühen mit Hypokaliämie 
zwischen April und August (52%) auftraten, waren bei den RDA-Kühe mit Hypokaliämie DA-Fälle 
hauptsächlich zwischen Januar und Mai (51%) zu verzeichnen. Das gehäufte Auftreten der LDA in 
den Frühling- und Sommermonaten lässt sich damit erklären, dass in dieser Zeit zu verrichtende 
Feld-Arbeiten zu Lasten der Tierversorgung gehen oder gehäuft Kalbungen erfolgten.     
Die Ergebnisse der Studie belegen einen Bezug der [K+] zum Krankheitsverlauf, v.a. bei den RDA- 
Kühen und die Bedeutung der [K+] als Prognose-Indikator. Um einer gravierenden Entgleisung der 
[K+] von Kühen mit LDA oder RDA vorzubeugen und damit die Heilungsaussichten zu verbessern, 
ist eine sorgfältige Beobachtung des Milchkühe unbedingt notwendig. Damit Labmagenverlage-
rungen, aber auch andere Erkrankungen möglichst früh erkannt und zeitnah therapiert werden 
können (LÖPTIEN et al. 2005, STARKE 2013). Auch BIJMHOLT et al. (2013) verweisen in ihrer 
Studie auf die große Bedeutung des Betriebsmanagements hinsichtlich der Inzidenz von Produk-
tionskrankheiten. Insbesondere Färsen sollten eine besondere Aufmerksamkeit erfahren: so zeigte 
sich nach POIKE und FÜRLL (2000) in der Tendenz ein immer häufigeres Auftreten von DA bei 
primiparen Kühen. Laut ACKERMANN et al. (2013) sind in diesem Zusammenhang peripartale 
Futteraufnahme und BCS entscheidend. In vorliegender Studie betrug der Färsen-Anteil unter den 
DA-Kühen 15%.  CARDOSO et al. (2013) konnten durch Steigerung der Netto-Energie-Aufnahme 
zur Laktation (NEL) in den ersten vier Wochen p.p. die Inzidenz peripartaler Krankheiten senken.    
Die Hypokaliämie kann sich im klinischen Verlauf zunehmend entwickeln, bis [K+] im Endstadium 
unter 2 mmol/l drastisch abfällt und therapeutisch nur schwer oder nicht mehr beeinflussbar ist. 
Deshalb kann die Hypokaliämie nicht aus einer  einmaligen  Kontrolle  beurteilt werden. In diesem 
Zusammenhang sind besonders Screening-Tests von Vorteil, die an den entsprechenden Tier-
gruppen regelmäßig durchgeführt  werden und  Stoffwechselimbalancen  anzeigen  können. Nach 
FÜRLL et al. (1997) eignet sich zur Durchführung von Prophylaxemaßnahmen p.p. besonders ein 
Screeningsystem mit der Überprüfung von Kalium- und BHB-Konzentration sowie der Leukozyten-
zahlen. Nach ACKERMANN et al. (2013a) sind niedrige Cholesterol- und hohe Bilirubin- sowie 
FFS-Konzentrationen mit einem gesteigerten Abgangsrisiko von Kühen verbunden und daher als 
Screeningparameter geeignet. QU et al. (2013) wiesen nach, dass sich die Vitamin E-Konzentra-
tion im Serum bei LDA-Kühen als Indikator für eine frühe Vorhersage der Erkrankung eignet. Nach 
GROSCHE et al. (2012) empfiehlt sich bei allen DA-Kühen eine entzündungshemmende Medika-
tion. Insgesamt muss dafür Sorge getragen werden, dass Kühe adäquat mit Kalium versorgt sind. 
Nach SCHMIDT et al. (2007) sollte bei Kühen mit niedrigem Harn-pH-Wert, die keine anionenrei-
che Ration  erhalten,  K+ bestimmt und bei Bedarf substituiert werden. Nach SCHÖNFELDER et al. 
(2007) ist für die Behandlung der Hypokaliämie ein ausgeglichener Mg2+-Haushalt entscheidend. 
Die Ergebnisse belegen die Empfehlung von CONSTABLE et al. (2013), wonach bei DA-Kühen 
routinemäßig eine K+-Supplementierung erfolgen sollte. 
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Einleitung: Hypokaliämie ist bei Kühen mit Labmagenverlagerungen (DA) und zusätzlichen Kom-
plikationen eines der klinischen Hauptprobleme. Ziel der vorliegenden Arbeit war es, klinische Be-
funde und Laborparameter in Abhängigkeit von der Serum-Kalium-Konzentration [K+] und dem 
Krankheitsverlauf von Kühen ohne DA, mit linksseitiger DA (LDA) und mit rechtsseitiger DA (RDA) 
bei Erst- und Abschlussuntersuchungen zu vergleichen. 
Material und Methoden: Retrospektiv wurden die Befunde der Erst- (Probe 1) und Abschluss-
untersuchung (Probe 2) von 1556 Kühen von Januar 2000 bis Dezember 2007 in der Medizini-
schen Tierklinik Leipzig analysiert, davon 977 Tiere mit einer LDA, 221 Tiere mit einer RDA sowie 
358 mit anderen Krankheiten (oDA). Unter den DA-Kühen waren 53% (n=634) 3 − 4 Jahre alt, 32% 
(n=385) älter als 4 Jahre und 15% (n=179) Färsen. Weiterhin wurden die Kühe ohne DA (1), mit 
LDA (2) sowie mit RDA (3) unterteilt nach Hypo- (< 3,9 mmol/l) und Normokaliämie (3,9 − 5,2 
mmol/l) bei Probe 1 mit (A) oder (B) zu den Untergruppen 1A (n=34), 1B (n=230), 2A (n=96), 2B 
(n=729), 3A (n=18), 3B (n=166). Nach dem Krankheitsausgang erfolgte eine Differenzierung nach 
„Exitus letalis“ (e) und „Restitutio ad integrum“ (rs) mit den Gruppen 1e (n=89), 1rs (n=269), 2e 
(n=124), 2rs (n=853), 3e (n=47) und 3rs (n=174). Vor und nach der chirurgischen DA-Korrektur 
wurden in venösem Vollblut (V. jugularis externa) pH-Wert, pCO2, Basenexzess (BE) sowie hä-
matologische Parameter analysiert. Im Serum wurden die Konzentrationen von Kalium (K+), Na-
trium (Na+), Chlorid (Cl−), Calcium (Ca2+), anorganischem Phosphat (Pi), Magnesium (Mg2+), Eisen 
(Fe3+), Bilirubin, Glucose, Beta-Hydroxybutyrat (BHB), Protein, Albumin, Freien Fettsäuren (FFS), 
Cholesterol, Lactat, Harnstoff, Kreatinin sowie die Aktivitäten der Enzyme Gamma-Glutamyl-
Transferase (GGT), Aspartat-Amino-Transferase (AST), Glutamat-Dehydrogenase (GLDH), Alkali-
sche Phosphatase (AP), Creatinkinase (CK) und Laktatdehydrogenase (LDH) bestimmt. 
Ergebnisse: Hypokaliämische DA-Kühe hatten bei der Erstuntersuchung häufiger erhöhte BE-, 
erniedrigte Na+- und Cl−-Konzentrationen sowie häufiger und schwerere Begleiterkrankungen 
(Endometritiden, Peritonitiden, Ulcera, Enteritiden, Nieren- und Herzerkrankungen) gegenüber DA-
Kühen mit Normokaliämie (p<0,05). Hypokaliämische LDA-Kühe hatten höhere Bilirubin- und 
Glucose-Konzentrationen sowie AST-, GLDH- und LDH-Aktivitäten (p<0,05), hypokaliämische 
RDA-Kühe niedrigere Cholesterol-Konzentrationen (p<0,05).  
Bei den LDA-Kühen stieg der Anteil an Tieren mit  [K+] zwischen 1,4 und 2,3 mmol/l im Unter-
suchungszeitraum von 8 auf 22%, während er bei den RDA-Kühen mit ca. 20% konstant blieb. 
Von den 729 Kühen mit LDA und Hypokaliämie wurde ein höherer Anteil (n=96; 13%) euthanasiert 
oder ist gestorben (p<0,01) als von den 96 LDA-Kühen mit physiologischen [K+] (n=2; 2%). 
Die LDA-Kühe mit Hypo- und Normokaliämie hatten den kürzesten mittleren Klinikaufenthalt       




logischen [K+] ( x~ : je 4 Tage).  Die  längste  Krankheitsdauer  zeigten  die  hypokaliämischen  Kühe  
ohne DA ( x~ : 5 Tage) und die RDA-Kühe mit physiologischen [K+] ( x~ : 4,5 Tage).  
DA-Kühe  mit  „Exitus letalis“  hatten  gegenüber geheilten jeweils niedrigere [K+] ( x~ e ≤ 2,9 mmol/l, 
x~ rs ≥ 3,2 mmol/l) [p<0,01]. Mit Begleiterkrankungen zeigten diese DA-Kühe zur Abschlussunter-
suchung signifikant erniedrigte Protein- ( x~ e ≤ 65 g/l), Albumin- ( x
~
e ≤ 27 g/l) und Cholesterol-     
( x~ e ≤ 1,3 mmol/) sowie erhöhte Bilirubin-Konzentrationen ( x
~
e  ≥ 21 µmol/l) [p<0,05]; bei LDA-
Kühen waren zusätzlich erniedrigte pH-Werte, BE- und erhöhte Glucose- und FFS-Konzentra-
tionen sowie CK-, GGT-, AST- und LDH-Aktivitäten (p<0,05), − bei RDA-Kühen erniedrigte Mg2+-
Konzentrationen prognostisch ungünstig.  
Über 50% der LDA-Kühe mit Exitus letalis zeigte Anzeichen einer Leberverfettung, bei LDA mit 
Restitutio ca. 20%. Der Anteil an Kühen mit „DA-Schweregrad 3“ war unter den RDA-Kühen mit 
Exitus letalis (47%) höher als unter jenen mit Restitutio (17%).  
Unter den Kühen, die geheilt entlassen werden konnten, hatten die LDA- und RDA-Kühe ( x~ : 4 
Tage) eine kürzere Krankheitsdauer (p≤0,001) als die Kühe ohne DA ( x~ : 5 Tage). Knapp ¾ der 
DA-Kühe, die geheilt entlassen wurden, waren zwischen 3 und 6 Tage in der Klinik, während ca. 
5% von ihnen bereits nach 1 bis 2 Tagen entlassen werden konnten. Über die Hälfte der DA-Kühe 
mit Exitus letalis ging bereits innerhalb der ersten 3 Tage in der Klinik ab, über 20% von ihnen 
nach einer Klinikaufenthaltsdauer von 1 − 3 Wochen. 
Vor dem Exitus letalis hatten LDA-Kühe signifikant negative Korrelationen der [K+] zur Albumin-
Konzentration (r= −0,30) und LDH-Aktivität (r= −0,41), RDA-Kühe mit Exitus letalis signifikant 
negative Korrelationen der [K+] zur Ca2+- (r= −0,91), Bilirubin- (r= −0,60), Glucose- (r=−0,59), BHB- 
(r= −0,56) und Kreatinin-Konzentration (r= −0,70) sowie GGT-Aktivität (r= −0,53) und schließlich 
signifikant positive Korrelation der [K+] zur Cl¯-Konzentration (r= 0,54) und LDH-Aktivität (r= 0,99).  
Die Ergebnisse weisen LDA-Kühe mit Exitus letalis als chronisch metabolisch belastet aus. Sie 
hatten vor dem Exitus letalis infolge länger reduzierter Futteraufnahme die niedrigste [K+]           
( x~ = 2,3 mmol/l) sowie die stärksten Veränderungen des Energiestoffwechsels; die Beziehungen 
zum Säure-Basen-Haushalt waren moderat. Außerdem kann die Hypokaliämie durch K+-Verluste 
über Darm und Nieren sowie Umverteilung zwischen Intra- und Extrazellulärraum bedingt sein. 
Die schwersten Krankheitsverläufe hatten die RDA-Kühe mit Exitus letalis mit (per-) akuten meta-
bolischen Belastungen. Sie hatten bei Exitus letalis die meisten signifikanten Korrelationen der 
[K+], − v. a. zum Leber- und Energiestoffwechsel. Die engen Beziehungen der [K+] zum Energie-
stoffwechsel weisen auf insulinabhängige Einflüsse hin.  
Schlussfolgerung: Hypokaliämische DA-Kühe hatten gegenüber normokaliämischen signifikant 
ungünstige Abweichungen im Leber-, Energie- und Fettstoffwechsel sowie im Säure-Basen- und 
Elektrolyt-Haushalt und damit einen ungünstigen Krankheitsverlauf.  
Durch Begleiterkrankungen wurden bei DA-Kühen K+ sowie Cholesterol, Protein, Albumin, Bilirubin 
und BHB zusätzlich negativ beeinflusst.  
Besonders bei den RDA-Kühen wurden die Beziehungen des K+ zum Krankheitsverlauf deutlich. 
Serum-Kalium-Konzentrationen < 2,0 mmol/l sind prognostisch praktisch infaust. Da sich die 
Hypokaliämie im klinischen Verlauf zunehmend entwickeln kann (therapieresistente Hypo-
kaliämien), ist die Serum-Kalium-Konzentration nicht aus einer einmaligen Kontrolle zu beurteilen. 
Ein deutlich signifikant höherer Anteil der LDA-Kühe (87%) als der RDA-Kühe (78%) und Kühe 
ohne DA (75%) konnte geheilt entlassen werden.  
Die Ergebnisse bestätigen die Bedeutung des K+ als Prognoseindikator. 
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Introduction: Hypokalemia represents one of the main clinical problems of dairy cows with abo-
masal displacements (DA) and additional complications. The aim of the present study was to com-
pare clinical results and laboratory parameters in relation to the serum potassium concentration 
[K+] as well as the course of the disease in cows without DA (oDA), with left sided DA (LDA) and 
with right sided DA (RDA) at first and final examinations. 
Materials and methods:  Retrospectively, the results of the first (sample 1) and final examination 
(sample 2) of 1556 dairy cows admitted to the Large Animal Clinic for Internal Medicine Leipzig 
from January 2000 to December 2007 were analyzed, 977 animals of them with LDA, 221 animals 
with RDA as well as 358 with other diseases (oDA). 53% (n=634) of the DA cows were 3 − 4 years 
old, 32% (n=385) were older than four years and 15% (n=179) were heifers. Furthermore, the cows 
without DA (1), with LDA (2) as well as RDA (3) were divided into hypo- (< 3.9 mmol/l) and normo-
kalemia (3.9 − 5.2 mmol/l) at sample 1, with (A) or (B) to the subgroups 1A (n=34), 1B (n=230), 2A 
(n=96), 2B (n=729), 3A (n=18), 3B (n=166). According to the outcome of the disease a differentia-
tion was carried out between „exitus letalis“ (e) and „restitutio ad integrum“ (rs) resulting in groups 
1e (n=89), 1rs (n=269), 2e (n=124), 2rs (n=853), 3e (n=47) and 3rs (n=174). Before and after sur-
gical correction of DA pH, pCO2, base excess (BE) as well as hematological parameters were ana-
lyzed in venous blood (V. jugularis externa). Concentrations of potassium (K+), sodium (Na+), 
chloride (Cl−), calcium (Ca2+), inorganic phosphate (Pi), magnesium (Mg2+), iron (Fe3+), bilirubin, 
glucose, beta-hydroxybutyrate (BHB), protein, albumin, free fatty acids (FFS), cholesterol, lactate, 
urea, creatinine as well as the activities of the enzymes gamma-glutamyltransferase (GGT), 
aspartate-aminotransferase (AST), glutamate-dehydrogenase (GLDH), alkaline phosphatase (AP), 
creatinkinase (CK) and lactate dehydrogenase (LDH) were measured in serum.  
Results: At the first examination hypokalemic cows had frequently increased BE, decreased con-
centrations of Na+ and Cl− as well as more frequent and severe concomitant disorders (endometri-
tis, peritonitis, ulcera, enteritis, kidney and heart disease) compared with DA cows with normo-
kalemia (p<0.05). Hypokalemic LDA cows had higher bilirubin and glucose concentrations as well 
as AST, GLDH and LDH activities (p<0.05), hypokalemic RDA cows had lower cholesterol concen-
trations (p<0.05). 
In LDA cows animals with [K+] between 1.4 and 2.3 mmol/l increased during the examination 
period from 8 to 22%, while it was remaining constant in the RDA cows with approximately 20%.   
Of the 729 LDA cows with hyokalemia, a higher number (n=96; 13%) was euthanized or died 
(p<0.01) than of the 96 LDA cows with physiological [K+] (n=2; 2%). 
LDA  cows  with hypo- and normokalemia had the shortest mean clinical stay ( x~ : 3 days), followed   
by hypokalemic RDA cows and cows without DA and physiological [K+] ( x~ : each 4 days). The  lon- 
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gest duration of disease showed hypokalemic cows without DA ( x~ : 5 days) and RDA cows with 
physiological [K+] ( x~ : 4.5 days). 
DA cows with “exitus letalis” had respectively lower [K+] ( x~ e ≤ 2.9 mmol/l) compared to healed 
cows ( x~ rs ≥ 3.2 mmol/l) [p<0.01]. DA cows with concomitant disorders showed significantly de-
creased concentrations of protein ( x~ e ≤ 65 g/l), albumin ( x
~
e ≤ 27 g/l) and cholesterol ( x
~
e ≤ 1.3 
mmol/) as well as increased bilirubin concentrations ( x~ e ≥ 21 µmol/l) at final examination (p<0.05); 
in addition, LDA cows with decreased pH, BE and increased glucose and FFS concentrations as 
well as increased CK, GGT, AST and LDH activities (p<0.05) had a poor prognosis, − at RDA cows 
decreased Mg2+ concentrations were prognostically unfavorable.  
More than 50% of LDA cows with exitus letalis showed symptoms of fatty liver in contrast to LDA 
cows with restitutio (20%). The number of cows with „degree of displacement 3“ was higher among 
the RDA cows with exitus letalis  (47%) than among those with restitutio (17%).  
Among the dairy cows that were discharged as cured, the LDA and RDA cows had a shorter 
duration of disease ( x~ : 4 days; p ≤ 0.001) than the cows without DA ( x~ : 5 days). Nearly ¾ of the 
healed DA cows stayed in the clinic for 3 − 6 days, while about 5% could be discharged already 
after 1 − 2 days. Over 50% of the DA cows with exitus letalis passed the clinic already within the 
first 3 days, about 20% after a clinical stay of 1 − 3 weeks.   
Before exitus letalis LDA cows had significantly negative correlations between [K+] and albumin 
concentration (r= −0.30) and LDH activity (r= −0.41). RDA cows with exitus letalis showed signifi-
cant negative correlations between [K+] and Ca2+ (r= −0.91), bilirubin (r= −0.60), glucose              
(r= −0.59), BHB (r= −0.56) and creatinine concentrations (r= −0.70) as well as GGT activity          
(r= −0.53) and finally significant positive correlation between [K+] and Cl¯concentration (r= 0.54) 
and LDH activity (r= 0.99). 
The results indicate LDA cows with exitus letalis as chronic metabolically stressed. Before exitus 
they had the lowest [K+] ( x~ = 2.3 mmol/l) because of reduced feed intake during a long time as well 
as the most severe changes of energy metabolism; relations with the acid-base status were only 
moderate. In addition, hyokalemia may be caused by K+ loss via the intestine and kidney as well as 
redistribution between intra- and extracellular space. 
RDA cows with exitus letalis showed the most severe disease course with (per) acute metabolic 
stress. At exitus letalis they had most significant correlations between [K+] − especially to the liver 
and energy metabolism. The close relations of [K+] to the energy metabolism point to insulin de-
pendent influences. 
Conclusion: Hypokalemic DA cows had significantly deviations in the liver, energy and fat meta-
bolism as well as in acid-base and electrolyte status opposite to normokalemic cows and thus an 
unfavorable course of disease.  
Additionally, concomitant disorders at DA cows had a negative influence on K+ just as cholesterol, 
protein, albumin, bilirubin and BHB.  
Especially in RDA cows relations of K+ to the course of disease got clear.  
Serum potassium concentrations  < 2.0 mmol/l are practical prognostically infaust. 
As the hypokalemia may increase in the clinical course (therapy resistant hypokalemia), the serum 
potassium concentration cannot be assessed from a single measurement. 
A significantly higher number of LDA cows (87%) compared to RDA cows (78%) and cows without 
DA (75%) could be discharged as cured.  
The results confirm the importance of K+ as a prognostic indicator.
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n 34 96 18 
n.s. 
x  ± s 3,8 ± 2,0 4,2 ± 1,7 4,2 ± 2,2 
Median 3,0 4,0 4,0 
1. Quartil 3,0 3,0 3,0 





n 230 729 166 
n.s. 
x  ± s 4,5 ± 1,9 4,0 ± 1,6 4,1 ± 1,6 
Median 4,0 4,0 4,0 
1. Quartil 3,0 3,0 3,0 









Tab. Ib: Altersverteilung der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA, mit DA sowie aller Kühe: 
absolute (n) und relative Häufigkeit (%) 
Alter in Jahren oDA LDA RDA DA gesamt 
n % n % n % n % n % 
<2 15 4,1 13 1,3 1 0,6 14 1,2 29 1,8 
2 35 9,8 142 14,5 23 10,3 165 13,8 200 12,9 
3 73 20,4 219 22,4 67 30,3 286 23,9 359 23,1 
4 86 24 286 29,3 62 28,1 348 29 434 27,9 
5 63 17,6 160 16,4 28 12,6 188 15,7 251 16,1 
6 36 10,1 89 9,1 20 9 109 9,1 145 9,3 
7 25 7 37 3,8 11 5 48 4 73 4,7 
8 12 3,4 22 2,3 6 2,7 28 2,3 40 2,6 
>8 13 3,6 9 0,9 3 1,4 12 1 25 1,6 




Tab. IIa: Die rektal gemessene Körperinnentemperatur (in °C) der Kühe ohne DA, mit LDA und mit 
RDA  in den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 


















exitus letalis (e) 
(n=83) 
x  38,9 38,7 
n.s. 
± s 0,9 0,9 
restitutio (rs) 
(n=251) 
x  38,9 38,7 I:II 
(p=0,001) ± s 0,7 0,7 
LDA (2) 
exitus letalis (e) 
(n=122) 
x  39,3 38,7 I:II  
(p=0,001) ± s 0,7 0,7 
restitutio (rs) 
(n=835) 
x  39,2 38,7 I:II  
(p=0,001) ± s 0,7 0,7 
RDA (3) 
exitus letalis (e) 
(n=32) 
x  38,7 38,5 
n.s. 
± s 1,0 0,7 
restitutio (rs) 
(n=154) 
x  38,9 38,6 I:II  
(p=0,001) ± s 0,7 0,7 









Tab. IIb: Die rektal gemessene Körperinnentemperatur (in °C) der Kühe ohne DA, mit LDA und mit 
RDA in den Kalium-Untersuchungsgruppen und deren Verteilung auf den Referenzbereich      
























n 34 96 18 
1:2 (p=0,001) 
1:3 (p=0,039) 
x  ± s 38,7 ± 0,5 39,3 ± 0,7 39,0 ± 0,7 
phys. T. n=20 (58,8%) n=21 (21,9%) n=4 (22,2%) 
erh. T. n=9 (26,5%) n=69 (71,8%) n=12 (66,7%) 





n 230 729 166 
1:2 (p=0,001) 
2:3 (p=0,001) 
x  ± s 39,0 ± 0,8 39,1 ± 0,6 38,8 ± 0,7 
phys. T. n=76 (33,0%) n=224 (30,8%) n=67 (40,3%) 
erh. T. n=118 (51,3%) n=469 (64,3%) n=72 (43,4%) 
ern. T. n=36 (15,7%) n=36 (4,9%) n=27 (16,3%) 
Sign. Diff. zw. den K+-
Untersuchungsgruppen 
A:B (p=0,022) n.s. n.s.  
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Tab. III: BCS der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den Krankheitsausgangs-Gruppen bei 








exitus letalis (e) 
(n=89) 
x  ± s 2,4 ± 0,8 
Median (1.-3. Quartil) 2,5 (1,5-3,0) 
restitutio (rs) 
(n=269) 
x  ± s 2,6 ± 0,7 
Median (1.-3. Quartil) 2,5 (2,0-3,0) 
LDA (2) 
exitus letalis (e) 
(n=124) 
x  ± s 2,5 ± 0,7 
Median (1.-3. Quartil) 2,5 (2,0-3,0) 
restitutio (rs) 
(n=853) 
x  ± s 2,5 ± 0,6 
Median (1.-3. Quartil) 2,5 (2,0-3,0)  
RDA (3) 
exitus letalis (e) 
(n=47) 
x  ± s 2,5 ± 0,8  
Median (1.-3. Quartil) 2,5 (2,0-2,8) 
restitutio (rs) 
(n=174) 
x  ± s 2,5 ± 0,6 
Median (1.-3. Quartil) 2,5 (2,0-3,0) 
Signifikante Differenz zwischen den Krankheitsausgangs-Gruppen n.s. 
 
 
Tab. IV: BCS der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den Kalium-Untersuchungsgruppen und 























n 34 96 18 
n.s. 
x  ± s 2,4 ± 0,6 2,6 ± 0,6 2,7 ± 0,8 
Median 2,5 2,5 3 
1.−3. Quartil 2−2,9 2−3 2−3,5 
phys. BCS n=26 (76,5%) n=73 (76,0%) n=10 (55,6%) 
erh. BCS n=1 (2,9%) n=12 (12,5%) n=5 (27,7%) 




n 230 729 166 
n.s. 
x  ± s 2,5 ± 0,7 2,5 ± 0,6 2,4 ± 0,6 
Median 2,5 2,5 2,5 
1.−3. Quartil 2−3 2−3 2−3 
phys. BCS n=162 (70,5%) n=554 (76,0%) n=132(79,5%) 
erh. BCS n=35 (15,2%) n=85 (11,7%) n=12 (7,2%) 
ern. BCS n=33 (14,3%) n=90 (12,3%) n=22 (13,3%) 
Signifikante Differenz  
zwischen den Kalium- 
Untersuchungsgruppen 





Tab. Va: Zum Zeitpunkt der Klinikaufnahme trächtige Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA 
(Anzahl n und relative  Häufigkeiten in %) 
 ohne DA LDA RDA 
 n % n % n % 
tragend 52 14,5 38 3,9 30 13,6 
nicht tragend 306 85,5 939 96,1 191 86,4 










Tab. Vb: Die verschiedenen Abstände zwischen der Kalbung und dem Auftreten der DA, gestaffelt 
in Wochen (0-2 Wochen p.p., 2-4 Wochen p.p., >4 Wochen p.p. ) bei den Kühen mit LDA, RDA 





LDA Gruppe 2A Gruppe 2B RDA Gruppe 3A Gruppe 3B 












99 16,1 17 24,3 82 15,0 20 18,7 4 33,3 16 16,8 












Tab. VI : Klinikaufenthalt der Rinderpatienten (absolute (n) und relative (%) Häufigkeit) in Tagen 
Aufenthalt 
in Tagen 
















 1 21 5,9 21 2,1 4 1,8 46 3,0 
2 16 4,5 57 5,8 7 3,2 80 5,1 
3 36 10,1 193 19,8 32 14,5 261 16,8 
4 53 14,8 198 20,3 56 25,3 307 19,7 
5 48 13,4 175 17,9 40 18,1 263 16,9 
6 31 8,7 118 12,1 36 16,3 185 11,9 
7 39 10,9 80 8,2 11 5,0 130 8,4 
8 18 5,0 45 4,6 11 5,0 74 4,8 
9 23 6,4 27 2,8 2 0,9 52 3,3 
10 9 2,5 24 2,5 3 1,4 36 2,3 
11 5 1,4 10 1,0 0 0,0 15 1,0 
12 10 2,8 5 0,5 2 0,9 17 1,1 
13 4 1,1 6 0,6 7 3,2 17 1,1 
14 8 2,2 4 0,4 3 1,4 15 1,0 
>14 37 10,3 14 1,4 7 3,2 58 3,7 









Statistische Maße Klinikaufenthaltsdauer 
oDA (1) 
exitus letalis (e) 
(n=89) 
Median (1.-3. Quartil) 4 (2-7) 
restitutio (rs) 
(n=269) 
Median (1.-3. Quartil) 5 (3-8) 
LDA (2) 
exitus letalis (e) 
(n=124) 
Median (1.-3. Quartil) 3 (2-7) 
restitutio (rs) 
(n=853) 
Median (1.-3. Quartil) 4 (2-5) 
RDA (3) 
exitus letalis (e) 
(n=47) 
Median (1.-3. Quartil) 4 (1-9) 
restitutio (rs) 
(n=174) 
Median (1.-3. Quartil) 4 (3-5) 








Tab. VIb: Die Klinikaufenthaltsdauer (in Tagen) der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den 
Krankheitsausgangs-Gruppen, gestaffelt (absolute (n) und relative (%) Häufigkeit ) 
 
oDA LDA RDA 
Krankheitsausgang Krankheitsausgang Krankheitsausgang 
Exitus Restitutio Exitus Restitutio Exitus Restitutio 
n % n % n % n % n % n % 
1 14 15,7 7 2,6 12 9,7 9 1,1 4 8,5 0 0 
2 13 14,6 3 1,1 24 19,4 33 3,9 0 0 7 4 
3 9 10,1 27 10 13 10,5 180 21,1 9 19,1 23 13,2 
4 7 7,9 46 17,1 17 13,7 181 21,2 17 36,2 39 22,1 
5 5 5,6 43 16 12 9,7 163 19,1 4 8,5 36 20,7 
6 9 10,1 22 8,2 5 4 113 13,2 1 2,1 35 20,1 
7 11 12,4 28 10,4 16 12,9 64 7,5 1 2,1 10 5,7 
8-14 16 18 61 22,7 19 15,3 102 12 10 21,3 18 10,3 
15-21 5 5,6 28 10,4 3 2,4 6 0,7 1 2,1 6 3,4 
>21 0 0 4 1,5 3 2,4 2 0,2 0 0 0 0 































n 34 96 18 
n.s. Median 4,0 3,0 4,5 
1. Quartil 2,0 2,0 2,8 





n 230 729 166 
n.s. Median 5,0 3,0 4,0 
1. Quartil 3,0 2,0 3,0 
3. Quartil 7,0 5,0 5,0 
Signifikante Differenz 
zwischen den Kalium- 
Untersuchungsgruppen 






Tab. VId: Monatliches Auftreten der Labmagenverlagerung in den vier Kalium-Untersuchungs-
gruppen 2A bis 3B (Anzahl n, Anteil in der jeweiligen Gruppe in %) 
Monate 
Gruppe 2A Gruppe 2B Gruppe 3A Gruppe 3B 
n % n % n % n % 
Januar 15 15,6 80 11 3 16,6 14 8,4 
Februar 6 6,2 46 6,3 1 5,6 16 9,6 
März 6 6,2 59 8,1 0 0 19 11,5 
April 10 10,4 63 8,6 1 5,6 19 11,5 
Mai 7 7,3 77 10,6 1 5,6 17 10,2 
Juni 8 8,3 83 11,4 0 0 11 6,6 
Juli 11 11,5 89 12,2 5 27,7 8 4,8 
August 9 9,4 69 9,5 1 5,6 6 3,6 
September 9 9,4 33 4,5 3 16,6 12 7,2 
Oktober 4 4,2 46 6,3 0 0 8 4,8 
November 7 7,3 45 6,2 2 11,1 15 9,1 
Dezember 4 4,2 39 5,3 1 5,6 21 12,7 
GESAMT 96 100 729 100 18 100 166 100 
 
Tab. VII: Häufigkeit der verschiedenen Schweregrade (1-3) der Labmagenverlagerung der Kühe 
mit LDA, RDA und in den Gruppen 2A bis 3B 
 
Tab. VIIa: Häufigkeit der verschiedenen Schweregrade (1-3) der Labmagenverlagerung der Kühe 













n % n % n % n % 
Grad 1 3 3,7 41 5,8 1 5,8 7 9,9 
Grad 2 29 36,3 228 32,4 8 47,1 52 73,2 
Grad 3 48 60 435 61,8 8 47,1 12 16,9 




LDA Gruppe 2A Gruppe 2B RDA Gruppe 3A Gruppe 3B 
n % n % n % n % n % n % 
DA Grad 1 95 9,7 6 6,3 54 7,5 14 6,3 1 5,6 9 5,4 
DA Grad 2 355 36,4 37 38,5 275 37,7 84 38,0 7 38,8 63 38,0 
DA Grad 3 506 51,8 49 51,0 386 52,9 116 52,5 10 55,6 91 54,8 
kein Grad  21 2,2 4 4,2 14 1,9 7 3,2 0 0 3 1,8 






Tab. VIII: Verschiedene Erkrankungen des Gastrointestinaltrakts (GIT) mit der jeweiligen Anzahl 





Gruppe 2A Gruppe 2B Gruppe 3A Gruppe 3B 
n % n % n % n % 
Gastritis 0 0 10 38,6 0 0 2 14,3 
Ileus 1 100 3 11,5 0 0 5 35,8 
Kolonscheibendrehung 0 0 0 0 0 0 1 7,1 
Tympanie 0 0 3 11,5 1 50 1 7,1 
Hoflund 0 0 3 11,5 0 0 2 14,3 
Versandung 0 0 5 19,2 0 0 1 7,1 
Dilatatio caeci 0 0 2 7,7 1 50 2 14,3 








Tab. IX: Verschiedene Erkrankungen der Niere mit der jeweiligen Anzahl (n) und dem Anteil (%) 
der Kühe im Vergleich der verschiedenen Kalium-Untersuchungsgruppen (2A bis 3B) 
Erkrankungen der Niere 
LDA RDA 
Gruppe 2A Gruppe 2B Gruppe 3A Gruppe 3B 
n % n % n % n % 
Nephritis 1 33,3 7 17,1 0 0 0 0 
Insuffizienz 0 0 16 39 1 100 9 75 
Verfettung 2 66,7 14 34,1 0 0 0 0 
Infarkt 0 0 2 4,9 0 0 1 8,3 
prärenales Nierenversagen 0 0 2 4,9 0 0 2 16,7 








Tab. X: Leber-und Gallenblasenbefunde der Kühe mit LDA und mit RDA in den Krankheits-
ausgangs-Gruppen (Anzahl (n) und Anteil (%) der Kühe in den Gruppen)  
 
LDA (2) RDA (3) 
Krankheitsausgang Krankheitsausgang 
exitus lelatis (e) restitutio (rs) exitus lelatis (e) restitutio (rs) 
Leber n % n % n % n % 
scharfrandig 9 10,2 455 53,4 6 24 51 37 
ggr. stumpf 21 23,9 227 26,6 11 44 54 39,1 
mgr. stumpf 35 39,8 147 17,2 6 24 30 21,7 
hgr. stumpf 23 26,1 24 2,8 2 8 3 2,2 
gesamt 88 100 853 100 25 100 138 100 
   
Gallenblase n % n % n % n % 
o.B. 8 16,3 573 66,2 3 25 23 23 
mäßig gefüllt 8 16,3 103 11,9 1 8,3 21 21 
gut gefüllt 12 24,5 119 13,8 3 25 31 31 
stark gefüllt 21 42,9 70 8,1 5 41,7 25 25 
gesamt 49 100 865 100 12 100 100 100 
 
 
Tab. XI: Leber-und Gallenblasenbefunde der Kühe mit LDA und mit RDA in den Kalium-
Untersuchungsgruppen 2A bis 3B (Anzahl (n) und Anteil (%) der Kühe in den Gruppen)  
 Gruppe 2A Gruppe 2B Gruppe 3A Gruppe 3B 
Leber n % n % n % n % 
scharfrandig 18 28,1 99 21,3 3 25 44 34,4 
ggr. stumpf 25 39,1 179 38,6 3 25 54 42,2 
mgr. stumpf 18 28,1 152 32,8 6 50 26 20,3 
hgr. stumpf 3 4,7 34 7,3 0 0 4 3,1 
gesamt 64 100 464 100 12 100 128 100 
   
Gallenblase n % n % n % n % 
o.B. 20 40,9 74 22,3 3 30 20 21,4 
mäßig gefüllt 11 22,4 81 24,4 0 0 25 26,9 
gut gefüllt 12 24,5 104 31,3 5 50 26 28 
stark gefüllt 6 12,2 73 22 2 20 22 23,7 




Tab. XII: Die pH-Werte im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den 


















exitus letalis (e) 
(n=73) 
x  7,36 7,37 
n.s. 
± s 0,11 0,07 
restitutio (rs) 
(n=219) 
x  7,38 7,37 
n.s 
± s 0,05 0,04 
LDA (2) 
exitus letalis (e) 
(n=109) 
x  7,35 7,32 
n.s. 
± s 0,07 0,10 
restitutio (rs) 
(n=799) 
x  7,38 7,37 I:II  
(p=0,001) ± s 0,06 0,04 
RDA (3) 
exitus letalis (e) 
(n=31) 
x  7,37 7,37 
n.s. 
± s 0,10 0,08 
restitutio (rs) 
(n=145) 
x  7,34 7,38 
n.s. 
± s 0,42 0,05 
Signifikante Differenz zwischen den 
Krankheitsausgangs-Gruppen 
2e:2rs (p=0,001) 2e:2rs (p=0,001)  
 
 
Tab. XIII: Die pH-Werte im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in 




























x  ± s 7,36 ± 0,06 7,35 ± 0,06 7,36 ± 0,04 
phys. pH n=23 (76,7%) n=46 (48,4%) n=11 (61,1%) 
erh. pH n=0 n=6 (6,3%) n=0 




n 226 721 166 
n.s. 
x  ± s 7,37 ± 0,71 7,38 ± 0,06 7,35 ± 0,39 
phys. pH n=143 (63,3%) n=422 (58,5%) n=92 (55,4%) 
erh. pH n=18 (8,0%) n=88 (12,2%) n=21 (12,7%) 
ern. pH n=65 (28,7%) n=211 (29,3%) n=53 (31,9%) 
Signifikante Differenz  
zwischen den Kalium-  
Untersuchungsgruppen 





Tab. XIV: Die BE-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit 
RDA in den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 

















x  ± s   0,6 ± 7,9   2,0 ± 8,4 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil)   1,1 (-3,5-5,0)   0,0 (-4,5-7,0) 
restitutio (rs) 
(n=219) 
x  ± s   1,2 ± 4,7   0,9 ± 3,9 
n.s. 




x  ± s –2,4 ± 6,4 –2,8 ± 7,2 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) –2,7 (-6,3-2,2) –3,0 (-5,6-0,8) 
restitutio (rs) 
(n=799) 
x  ± s   1,1 ± 5,7   0,1 ± 4,1 I:II  




x  ± s   2,9 ± 9,7   1,9 ± 7,7 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil)   1,6(-5,6-13,0)   1,1 (-3,5-4,3) 
restitutio (rs) 
(n=145) 
x  ± s   2,2 ± 6,1   1,9 ± 4,6 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil)   0,8 (-2,0-5,8)   2,6 (-0,5-5,2) 









Tab. XV: Die BE-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit  
RDA  in  den  Kalium-Untersuchungsgruppen  und   deren  Verteilung  auf  den Referenzbereich  










Sign. Diff. zw. 




n 30 95 18 
1:2 (p=0,002) 
x  ± s 0,4 ± 4,2 -2,6 ± 4,6 -0,3 ± 5,5 
Median 0,3 -2,7 -0,7 
1.−3. Quartil -1,8−3,1 -5,8−0,3 -3,1−1,0 
phys. BE n=16 (53,3%) n=33 (34,7%) n=11 (61,1%) 
erh.BE n=8 (26,7%) n=13 (13,7%) n=2 (11,1%) 




n 227 721 166 
2:3 (p=0,023) 
x  ± s 1,2 ± 6,0 1,1 ± 5,9 2,8 ± 6,6 
Median 1,7 0,9 1,7 
1.−3. Quartil -1,9−4,5 -2,5−4,8 -2,0−6,7 
phys. BE n=81 (35,7%) n=257 (35,6%) n=60 (36,1%) 
erh.BE n=95 (41,9%) n=283 (39,3%) n=75 (45,2%) 
ern. BE n=51 (22,4%) n=181 (25,1%) n=31 (18,7%) 
Sign. Diff. zw. Kalium-
Untersuchungsgruppen 





Tab. XVI: Die pCO2–Werte im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in 
den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 

















x  ± s 5,0 ± 1,0 6,1 ± 1,1 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 4,7 (4,2-6,2) 6,0 (5,1-7,2) 
restitutio (rs) 
(n=31) 
x  ± s 5,3 ± 0,6 5,7 ± 0,6 
n.s. 




x  ± s 5,6 ± 1,0 6,0 ± 1,2 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 5,3 (4,8-6,2) 5,9 (5,2-6,7) 
restitutio (rs) 
(n=283) 
x  ± s 5,6 ± 0,8 5,5 ± 0,8 
n.s. 




x  ± s 6,6 ± 1,1 7,0 ± 1,6 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 7,1 (5,8-7,2) 6,6 (5,7-8,5) 
restitutio (rs) 
(n=38) 
x  ± s 6,0 ± 1,0 5,5 ± 0,3 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 5,9 (5,4-6,7) − 




Tab. XVII: Die pCO2-Werte im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in 
den Kalium-Untersuchungsgruppen und deren Verteilung auf den Referenzbereich (4,8–6,4 kPa) 










Sign. Diff. zw. 




n 6 43 7 
n.s. 
x  ± s 5,3 ± 0,6 5,2 ± 0,6 5,7 ± 0,8 
Median 5,2 5,1 6,0 
1.−3. Quartil 4,7−5,9 4,8−-5,6 5,0−6,3 
phys. n=4 (66,7%) n=29 (67,4%) n=5 (71,4%) 
erh. n=0 n=1 (2,3%) n=1 (14,3%) 








x  ± s 5,2 ± 0,6 5,6 ± 0,8 6,2 ± 1,1 
Median 5,3 5,6 6,0 
1.−3. Quartil 4,7−5,7 5,1−6,1 5,4−6,9 
phys. n=20 (71,4%) n=184 (70,8%) n=40 (58,8%) 
erh. n=0 n=37 (14,2%) n=24 (35,3%) 
ern. n=8 (28,6%) n=39 (15,0%) n=4 (5,9%) 
Sign. Diff. zw. Kalium-
Untersuchungsgruppen 





Tab. XVIII: Die Kalium-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA, mit LDA 
und mit RDA in den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschluss-

















exitus letalis (e) 
(n=64) 
x  ± s 3,1 ± 1,1 2,9 ± 1,1 
n.s. 
Median (1.-3.Quartil) 3,1 (2,5-3,5) 2,5 (1,9-3,9) 
restitutio (rs) 
(n=200) 
x  ± s 3,3 ± 0,6 3,4 ± 0,7 
n.s. 
Median (1.-3.Quartil) 3,4 (2,9-3,7) 3,4 (2,9-3,9) 
LDA 
(2) 
exitus letalis (e) 
(n=98) 
x  ± s 2,7 ± 0,6 2,3 ± 0,6 I:II 
(p=0,001) Median (1.-3.Quartil) 2,7 (2,2-3,1) 2,3 (1,8-2,7) 
restitutio (rs) 
(n=727) 
x  ± s 3,3 ± 0,5 3,3 ± 0,7 
n.s. 
Median (1.-3.Quartil) 3,2 (2,9-3,6) 3,3 (2,9-3,9) 
RDA 
(3) 
exitus letalis (e) 
(n=41) 
x  ± s 2,7 ± 0,6 2,8 ± 0,9 
n.s. 
Median (1.-3.Quartil) 2,8 (2,2-3,1) 2,9 (1,9-3,6) 
restitutio (rs) 
(n=143) 
x  ± s 3,2 ± 0,6 3,5 ± 0,7 I:II  
(p=0,029) Median (1.-3.Quartil) 3,2 (2,7-3,5) 3,5 (3,0-4,1) 












Tab. XIX: Die Kalium-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA, mit LDA und 
mit RDA in den Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung (Referenzbereich: 























n 34 96 18 
n.s. 
x  ± s 4,3 ± 0,9 4,2 ± 0,3 4,1 ± 0,2 
Median 4,1 − − 




n 230 729 166 
1:3 (p=0,02) 
x  ± s 3,1 ± 0,6 3,1 ± 0,5 3,0 ± 0,5 
Median 3,2 3,1 3,1 
1.−3. Quartil 2,7−3,5 2,8−3,4 2,7−3,4 
Signifikante Differenz  
zwischen den Kalium- 
Untersuchungsgruppen 





Tab. XX: Die Na+–Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit 
RDA in den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 

















exitus letalis (e) 
(n=64) 
x  135 138 I:II 
(p=0,005) ± s 5 6 
restitutio (rs) 
(n=200) 
x  137 139 I:II 
(p=0,003) ± s 4 3 
LDA (2) 
exitus letalis (e) 
(n=98) 
x  137 140 I:II  
(p=0,001) ± s 6 5 
restitutio (rs) 
(n=727) 
x  137 140 I:II  
(p=0,001) ± s 4 5 
RDA (3) 
exitus letalis (e) 
(n=41) 
x  133 137 I:II  
(p=0,044) ± s 6 2 
restitutio (rs) 
(n=143) 
x  135 139 I:II  
(p=0,001) ± s 4 5 
Signifikante Differenz zwischen den 
Krankheitsausgangs-Gruppen 




Tab. XXI: Die Na+-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit 
RDA in den  Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung und deren Verteilung 























n 34 96 18 
n.s. 
x  ± s 137 ± 5 138 ± 3 137 ± 5 
phys. Na+ n=28 (82,4%) n=81 (84,4%) n=15 (83,3%) 




n 230 729 166 
1:3 (p=0,001) 
2:3 (p=0,001) 
x  ± s 137 ± 5 137 ± 4 135 ± 5 
phys. Na+ n=170 (73,9%) n=530 (72,7%) n=94 (56,6%) 
ern. Na+ n=60 (26,1%) n=199 (27,3%) n=72 (43,4%) 















Tab. XXII: Die Cl―-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit 
RDA in den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 



















x  97 104 I:II 
(p=0,001) ± s 9 8 
restitutio (rs) 
(n=227) 
x  100 103 I:II 




x  99 108 I:II  
(p=0,001) ± s 9 7 
restitutio (rs) 
(n=799) 
x  98 104 I:II  





x  90 98 
I:II  
(p=0,048) 
± s 14 9 
Median 89 − 




x  95 100 
I:II  
(p=0,012) 
± s 10 8 
Median 98 − 
1.−3. Quartil 90−103 − 
Signifikante Differenz zwischen den 
Krankheitsausgangs-Gruppen 
1e:1rs (p=0,009) 2e:2rs (p=0,001)  
 
 
Tab. XXIII: Die Cl―-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe ohne DA, mit LDA und 
mit RDA in den  Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung und deren Ver-

















n 34 96 18 
1:2 (p=0,015) 
x  ± s 101 ± 6 104 ± 5 100 ± 13 
Median − − 104 
1.−3. Quartil − − 99−107 
phys. Cl― n=30 (88,2%) n=83 (86,5%) n=16 (88,9%) 
erh. Cl― n=0 n=9 (9,3%) n=0 










x  ± s 99 ± 8 98 ± 8 93 ± 13 
Median − − 96 
1.−3. Quartil − − 87−102 
phys. Cl― n=166 (72,5%) n=483 (66,4%) n=87 (53,7%) 
erh. Cl― n=10 (4,4%) n=23 (3,2%) n=2 (1,2%) 
ern. Cl― n=53 (23,1%) n=221 (30,4%) n=73 (45,1%) 
Sign. Diff. zw.  Kalium-
Untersuchungsgruppen 




Tab. XXIV: Die Ca2+-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den 
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 



















x  ± s 1,94 ± 0,40 2,02 ± 0,43 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 2,03 (1,78-2,22) 2,10 (1,81-2,33) 
restitutio (rs) 
(n=41) 
x  ± s 2,04 ± 0,42 1,98 ± 0,40 
n.s. 





x  ± s 2,23 ± 0,23 2,20 ± 0,19 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 2,20 (2,10-2,36) − 
restitutio (rs) 
(n=172) 
x  ± s 2,07 ± 0,24 2,11 ± 0,32 I:II  





x  ± s 1,87 ± 0,25 2,04 ± 0,23 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 1,82 (1,67-2,13) 2,09 (1,84-2,20) 
restitutio (rs) 
(n=40) 
x  ± s 1,89 ± 0,38 1,95 ± 0,31 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 1,93 (1,60-2,14) 1,92 (1,80-2,16) 
Signifikante Differenz zwischen den 
Krankheitsausgangs-Gruppen 




Tab. XXV: Die Ca2+-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den 
Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung und deren Verteilung auf den 










Sign. Diff. zw. 






n 12 21 3 
n.s. 
x  ± s 2,00 ± 0,40 2,11 ± 0,22 1,92 ± 0,39 
Median 2,09 2,17 2,06 
1.−3. Quartil 1,79−2,30 1,96−2,25 1,51−2,19 
phys. Ca2+ n=9 (75,0%) n=15 (71,4%) n=2 (66,7%) 
erh. Ca2+ n=0 n=0 n=0 






n 44 176 47 
2:3 (p=0,001) 
x  ± s 2,01± 0,42 2,09 ± 0,25 1,91 ± 0,36 
Median 2,04 2,09 1,94 
1.−3. Quartil 1,83−2,27 1,96−2,22 1,66−2,15 
phys. Ca2+ n=23 (52,3%) n=118 (67,0%) n=20 (43,5%) 
erh. Ca2+ n=3 (6,8%) n=8 (4,5%) n=1 (2,2%) 
ern. Ca2+ n=18 (40,9%) n=50 (28,5%) n=25 (54,3%) 
Sign. Diff. zw.  Kalium- 
Untersuchungsgruppen 






Tab. XXVI: Die Pi-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den  
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 




















x  ± s 1,42 ± 0,57 1,23 ± 0,52 
n.s. 
Median (1. −3. Quartil) 1,28 (1,21-1,48) 1,12 (0,82-1,62) 
restitutio (rs) 
(n=43) 
x  ± s 1,72 ± 0,63 1,61 ± 0,44 
n.s. 





x  ± s 1,39 ± 0,52 1,47 ± 0,66 
n.s. 
Median (1. −3. Quartil) 1,29 (1,06-1,77) 1,36 (1,05-1,72) 
restitutio (rs) 
(n=183) 
x  ± s 1,55 ± 0,52 1,44 ± 0,43 
n.s. 





x  ± s 1,81 ± 0,64 1,47 ± 0,42 
n.s. 
Median (1. −3. Quartil) 1,56 (1,23-2,46) 1,64 (1,12-1,69) 
restitutio (rs) 
(n=40) 
x  ± s 1,78 ± 0,58 1,59 ± 0,48 
n.s. 
Median (1. −3. Quartil) 1,72 (1,36-2,26) 1,60 (1,25-1,79) 
Signifikante Differenz zwischen den 
Krankheitsausgangs-Gruppen 
n.s. n.s.  
 
 
Tab. XXVII: Die Pi-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den 
Kalium-Untersuchungsgruppen bei der Aufnahmeuntersuchung und deren Verteilung auf den 















n 12 24 3 
n.s. 
x  ± s 1,73 ± 0,53 1,52 ± 0,59 1,45 ± 0,53 
Median 1,59 1,46 1,66 
1.−3. Quartil 1,38−2,01 1,18−1,92 0,85−1,84 
phys. Pi n=4 (33,3%) n=9 (37,5%) n=2 (66,7%) 
erh. Pi n=2 (16,7%) n=3 (12,5%) n=0 




n 45 183 48 
2:3 (p=0,023) 
x  ± s 1,64 ± 0,65 1,54 ± 0,52 1,79 ± 0,64 
Median 1,49 1,48 1,65 
1.−3. Quartil 1,25−2,13 1,18−1,86 1,31−2,26 
phys. Pi n=13 (28,9%) n=64 (35,0%) n=16 (33,3%) 
erh. Pi n=9 (20,0%) n=15 (8,2%) n=10 (20,9%) 
ern. Pi n=23 (51,1%) n=104 (56,8%) n=22 (45,8%) 
Sign. Diff. zw.  Kalium-
Untersuchungsgruppen 




Tab. XXVIII: Die Mg2+-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den  
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 



















x  ± s 0,75 ± 0,21 0,69 ± 0,27 
n.s. 
Median(1.-3. Quartil)  0,73 (0,58-0,86) 0,61 (0,52-0,81) 
restitutio (rs) 
(n=25) 
x  ± s 0,69 ± 0,13 0,64 ± 0,15 
n.s. 





x  ± s 0,78 ± 0,18 0,64 ± 0,22 I:II  
(p=0,009) Median(1.-3. Quartil)  0,75 (0,65-0,86) 0,61 (0,50-0,77) 
restitutio (rs) 
(n=141) 
x  ± s 3,80 ± 0,85 0,69 ± ,14 I:II  





x  ± s 0,75 ± 0,19 0,61 ± 0,07 
n.s. 
Median(1.-3. Quartil)  0,80 (0,57-0,92) 0,62 (0,55-0,67) 
restitutio (rs) 
(n=26) 
x  ± s 0,87 ± 0,18 0,81 ± 0,14 
n.s. 
Median(1.-3. Quartil)  0,81 (0,76-0,98) 0,77 (0,72-0,89) 
Signifikante Differenz zwischen den 
Krankheitsausgangs-Gruppen 




Tab. XXIX: Die Mg2+-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den  
Kalium-Untersuchungsgruppen und deren Verteilung auf den Referenzbereich (0,90–1,32 mmol/l) 










Sign. Diff. zw. 




n 7 16 2 
1:2 (p=0,045) 
x  ± s 0,67 ± 0,08 0,78 ± 0,13 0,88 ± 0,14 
Median 0,70 0,77 0,88 
1.−3. Quartil 0,64−0,70 0,70−0,88 0,78−0,98 
phys. Mg2+ n=0 n=4 (23,5%) n=1 (50,0%) 
erh. Mg2+ n=0 n=0 n=0 








x  ± s 0,71 ± 0,16 0,63 ± 0,21 0,86 ± 0,19 
Median 0,68 0,75 0,83 
1.−3. Quartil 0,60−0,79 0,67−0,88 0,75−0,98 
phys. Mg2+ n=3 (12,0%) n=30 (20,1%) n=11 (34,4%) 
erh. Mg2+ n=0 n=1 (0,7%) n=2 (6,2%) 
ern. Mg2+ n=22 (88,0%) n=118 (79,2%) n=19 (59,4%) 
Sign. Diff. zw.  Kalium- 
Untersuchungsgruppen 




Tab. XXX: Die Fe3+-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den 
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 



















x  ± s 13 ± 9 18 ± 11 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 10 (8-18) 17 (7-27) 
restitutio (rs) 
(n=18) 
x  ± s 17 ± 9 21 ± 10 
n.s. 





x  ± s 29 ± 11 20 ± 13 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 26 (20-38) 19 (7-34) 
restitutio (rs) 
(n=72) 
x  ± s 23 ± 12 21 ± 10 
n.s. 





x  ± s 30 ± 0 24 ± 22 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 30 (30-30) 24 (8-39) 
restitutio (rs) 
(n=9) 
x  ± s 19 ± 12 17 ± 5 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 15 (12-27) 19 (12-22) 
Signifikante Differenz zwischen den 
Krankheitsausgangs-Gruppen 




Tab. XXXI: Die Fe3+-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den 











Sign. Diff. zw. 




n 6 7 0 
n.s. 
x  ± s 17 ± 10 20 ± 6 − 
Median 14 17 − 
1.−3. Quartil 10−27 15−25 − 
phys. Fe3+ n=2 (33,3%) n=7 (100%) n=0 
erh. Fe3+ n=1 (16,7%) n=0 n=0 




n 17 77 10 
1:2 (p=0,009) 
x  ± s 16 ± 8 24 ± 12 19 ± 11 
Median 14 23 15 
1.−3. Quartil 9−24 15−31 12−30 
phys. Fe3+ n=10 (80,8%) n=49 (63,6%) n=5 (50,0%) 
erh. Fe3+ n=0 n=14 (18,2%) n=1 (10,0%) 
ern. Fe3+ n=7 (41,2%) n=14 (18,2%) n=4 (40,0%) 
Sign. Diff. zw.  Kalium- 
Untersuchungsgruppen 




Tab. XXXII: Die Bilirubin-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in 
den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 



















Median (1.-3. Quartil) 17,0 (7,1-27,9) 18,1 (9,7-32,9) n.s. 
restitutio (rs) 
(n=258) 
x  ± s 12,9 ± 10,1 11,5 ± 9,2 
n.s. 





x  ± s 26,5 ± 14,7 24,6 ± 15,7 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 23,2 (16,7-32,7) 21,0 (13,9-30,6) 
restitutio (rs) 
(n=848) 
x  ± s 19,0 ± 14,5 15,2 ± 12,2 I:II  





x  ± s 24,9 ± 22,3 24,7 ± 17,1 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 19,8 (10,1-32,7) 23,1 (14,0-31,5) 
restitutio (rs) 
(n=155) 
x  ± s 14,5 ± 12,1 11,3 ± 9,9 I:II  
(p=0,004) Median (1.-3. Quartil) 11,0 (6,8-18,7) 8,5 (5,4-13,9) 












Tab. XXXIII: Die Bilirubin-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in 
den Kalium-Untersuchungsgruppen und deren Verteilung auf den Referenzbereich (< 5,3 µmol/l) 

















n 34 96 18 
1:2 (p=0,003) 
x  ± s 10,1 ± 6,9 14,5 ± 8,2 − 
Median 7,7 13,5 11,7 
1.−3. Quartil 4,1−15,4 8,6−18,5 7,2−15,8 
phys. Bilirubin n=10 (29,4%) n=10 (10,4%) n=2 (11,1%) 






n 227 724 163 
1:2 (p=0,001) 
2:3 (p=0,001) 
x  ± s − 20,7 ± 13,5 15,9 ± 14,4 
Median 12,2 18,5 11,7 
1.−3. Quartil 6,3−20,4 12,0−26,4 6,7−19,5  
phys. Bilirubin n=44 (19,4%) n=40 (5,5%) n=26 (16,0%) 
erh. Bilirubin n=183 (80,6%) n=683(94,5%) n=137 (84,0%) 
Sign. Diff. zw. Kalium-  
Untersuchungsgruppen 






Tab. XXXIV: Die GGT-Aktivitäten im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den  
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 



















Median (1.-3.Quartil) 35 (21-55) 40 (24-86) n.s. 
restitutio (rs) 
(n=258) 







Median (1.-3.Quartil) 44 (28-88) 51 (36-98) n.s. 
restitutio (rs) 
(n=698) 







Median (1.-3.Quartil) 79 (37-130) 55 (25-98) n.s. 
restitutio (rs) 
(n=158) 
Median (1.-3.Quartil) 57 (32-93) 51 (34-87) n.s. 








Tab. XXXV: Die GGT-Aktivitäten im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den  











Sign. Diff. zw. 





n 34 76 16 
1:3 (p=0,031) 
2:3 (p=0,03) 
x  ± s 39 ± 22 44 ± 41 65 ± 40 
Median 33 33 49 
1.−3. Quartil 24−47 25−51 29−108 
phys.GGT n=28 (82,4%) n=56 (73,7%) n=9 (52,9%) 









x  ± s − − − 
Median 32 37 58 
1.−3. Quartil 22−49 26−57 34−99 
phys.GGT n=175 (77,1%) n=416 (69,7%) n=61 (44,5%) 
erh. GGT n=52 (22,9%) n=181 (30,3%) n=76 (55,5%) 
Sign. Diff. zw.  Kalium- 
Untersuchungsgruppen 





Tab. XXXVI: Die AST-Aktivitäten im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den  
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 



















Median (1.-3. Quartil) 175 (107-391) 162 (89-332) n.s. 
restitutio (rs) 
(n=234) 
x  ± s − 144 ± 96 
n.s. 





x  ± s 337 ± 244 276 ± 202 I:II  
(p=0,016) Median (1.-3. Quartil) 277 (172-424) 217 (127-387) 
restitutio (rs) 
(n=777) 
x  ± s 213 ± 139 187 ± 116 I:II  





x  ± s 303 ± 228 223 ± 216 I:II  
(p=0,033) Median (1.-3. Quartil) 226 (146-392) 152 (93-241) 
restitutio (rs) 
(n=153) 
x  ± s 215 ± 150 198 ± 112 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 172 (121-247) 168 (123-224) 










Tab. XXXVII: Die AST-Aktivitäten im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den  











Sign. Diff. zw. 





n 34 88 17 
1:2 (p=0,002) 
1:3 (p=0,009) 
x  ± s 145 ± 134 193 ± 119 196 ± 117 
Median 94 169 162 
1.−3. Quartil 65−169 102−249 127−246 
phys. AST n=14 (41,2%) n=12 (13,5%) n=1 (5,9%) 





n 214 674 152 
1:2 (p=0,001) 
1:3 (p=0,003) 
x  ± s − 241 ± 170 221 ± 164 
Median 137 190 174 
1.−3. Quartil 88−228 128−303 115−252 
phys. AST n=44 (20,6%) n=41 (6,1%) n=12 (7,9%) 
erh. AST n=170 (79,4%) n=635 (93,9%) n=140 (92,1%) 
Sign. Diff. zw.  Kalium- 
Untersuchungsgruppen 






Tab. XXXVIII: Die GLDH-Aktivitäten im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den  
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 



















Median (1.-3. Quartil) 21 (12-69) 20 (12-56) n.s. 
restitutio (rs) 
(n=256) 




















Median (1.-3. Quartil) 95 (29-175) 59 (23-130) 
I:II  
(p=0,018) 
Signifikante Differenz zwischen den 
Krankheitsausgangs-Gruppen 





Tab. XXXIX: Die GLDH-Aktivitäten im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den  

















n 33 90 17 
1:2 (p=0,003) 
1:3 (p=0,016) 
Median 27 46 67 
1.-3. Quartil 9−38 21−84 17−206 
phys. GLDH n=27 (81,8%) n=49 (54,4%) n=8 (47,1%) 









Median 18 54 79 
1.-3. Quartil 9−54 24−124 41−179 
phys. GLDH n=170 (74,2%) n=316 (47,5%) n=46 (53,5%) 
erh. GLDH n=59 (25,8%) n=349 (52,5%) n=105 (69,5%) 
Sign. Diff. zw. Kalium-  
Untersuchungsgruppen 





Tab. XL: Die AP-Aktivitäten im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den  
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 



















Median (1.-3. Quartil) 78 (57-123) 67 (30-105) n.s. 
restitutio (rs) 
(n=203) 
x  ± s 67 ± 49 75 ± 60 
n.s. 





x  ± s 99 ± 73 110 ± 75 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 81 (58-119) 102 (53-141) 
restitutio (rs) 
(n=537) 
x  ± s 71 ± 42 70 ± 44 
n.s. 





x  ± s 126 ± 71 107 ± 72 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 111 (73-171) 89 (56-138) 
restitutio (rs) 
(n=129) 
x  ± s 80 ± 50 77 ± 45 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 68 (49-103) 71 (47-93) 











Tab. XLI: Die AP-Aktivitäten im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den  Kalium-
















n 31 58 15 
n.s. 
x  ± s − 52 ± 22 61 ± 30 
Median 62 53 63 
1.−3. Quartil 31−85 36−64 35−73 
phys. AP n=17 (54,8%) n=38 (65,5%) n=11 (73,3%) 
erh. AP n=4 (12,9%) n=1 (1,7%) n=0 




n 196 512 119 
1:3 (p=0,014) 
2:3 (p=0,035) 
x  ± s 80 ± 73 78 ± 51 89 ± 57 
Median 63 66 73 
1.−3. Quartil 42−94 47−93 53−114 
phys. AP n=126 (64,3%) n=372 (72,7%) n=78 (65,0%) 
erh. AP n=28 (14,3%) n=69 (13,5%) n=23 (19,2%) 
ern. AP n=42 (21,4%) n=71 (13,9%) n=19 (15,8%) 
Sign. Diff. zw. Kalium-  
Untersuchungsgruppen 




Tab. XLII: Die Glucose-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in 
den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I)  und Abschlussuntersuchung (II) 
















exitus letalis (e) 
(n=81) 
x  ± s 7,13 ± 5,40 6,08 ± 3,79 
n.s. Median 5,55 5,00 
1.−3.Quartil 4,41−8,15 3,94−6,50 
restitutio (rs) 
(n=254) 
x  ± s 5,54 ± 2,96 4,23 ± 1,61 
I:II  
(p=0,001) 
Median 4,97 3,85 
1.−3.Quartil 3,94−6,61 3,23−4,94 
LDA (2) 
exitus letalis (e) 
(n=120) 
x  ± s 7,10 ± 5,35 6,62 ± 3,91 
n.s. Median 5,61 5,79 
1.−3.Quartil 4,51−8,11 4,56−7,79 
restitutio (rs) 
(n=821) 
x  ± s 5,79 ± 2,74 4,73 ± 2,34 
I:II  
(p=0,001) 
Median 5,28 4,20 
1.−3.Quartil 4,07−6,80 3,36−5,42 
RDA (3) 
exitus letalis (e) 
(n=31) 
x  ± s 8,71 ± 4,67 − 
I:II  
(p=0,001) 
Median 7,68 4,15 
1.−3.Quartil 5,38−11,60 3,14−4,90 
restitutio (rs) 
(n=153) 
x  ± s 7,60 ± 4,65 4,35 ± 1,77 
I:II  
(p=0,001) 
Median 6,41 3,88 
1.−3.Quartil 4,80−9,24 3,21−5,10 








Tab. XLIII: Glucose-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den 
Kalium-Untersuchungsgruppen und deren Verteilung auf den Referenzbereich (2,22–3,30 mmol/l) 















n 34 95 17 
n.s. 
x  ± s 4,86 ± 1,31 5,01 ± 1,96 − 
Median 4,82 4,74 5,21 
1.−3. Quartil 3,73−5,70 3,67−6,08 4,64−9,51 
phys. Glucose n=6 (17,6%) n=11 (11,6%) n=1 (5,9%) 
erh. Glucose n=28 (82,4%) n=79 (83,2%) n=16 (94,1%) 




n 229 708 161 
1:3 (p=0,001) 
2:3 (p=0,001) 
x  ± s 6,24 ± 3,82 6,15 ± 3,52 7,53 ± 4,41 
Median 5,38 5,47 6,56 
1.−3. Quartil 4,30−7,19 4,14−7,26 4,92−9,02 
phys. Glucose n=17 (7,4%) n=55 (7,8%) n=6 (3,7%) 
erh. Glucose n=210 (91,7%) n=641 (90,5%) n=153 (95,0%) 
ern. Glucose n=2 (0,9%) n=12 (1,7%) n=2 (1,2%) 
Sign. Diff. zw. Kalium-  
Untersuchungsgruppen 




Tab. XLIV: BHB-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den 
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I)  und Abschlussuntersuchung (II)        




















Median 0,42  0,19 I:II  
(p=0,003) 




Median 0,49 0,34 I:II  
(p=0,005) 






Median 1,73 0,49 I:II  
(p=0,001) 




Median 1,27 0,42 I:II  
(p=0,001) 






Median 0,33 0,15 I:II  
(p=0,002) 




Median 0,52 0,34 I:II  
(p=0,001) 
1.-3. Quartil 0,28−0,96 0,20−0,46 








Tab. XLV: BHB-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den  
Kalium-Untersuchungsgruppen und deren Verteilung auf den Referenzbereich (< 0,62 mmol/l)  bei 
















n 34 92 18 
1:2 (p=0,001) 
1:3 (p=0,012) 
x  ± s 0,49 ± 0,42 − 1,09 ± 0,97 
Median 0,34 1,38 0,65 
1.−3. Quartil 0,17−0,70 0,48−2,90 0,38−1,91 
phys. BHB n=24 (70,6%) n=28 (30,4%) n=9 (50,0%) 





n 228 718 163 
1:2 (p=0,001) 
2:3 (p=0,001) 
x  ± s − 2,22 ± 2,16 − 
Median 0,49 1,47 0,44 
1.−3. Quartil 0,24−0,89 0,57−3,27 0,24−0,89 
phys. BHB n=145 (63,6%) n=205 (28,6%) n=104 (63,8%) 
erh. BHB  n=83 (36,4%) n=512 (71,4%) n=59 (36,2%) 
Sign. Diff. zw. Kalium-  
Untersuchungsgruppen 






Tab. XLVI: Die Protein-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in 
den  Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II)         



















x  ± s 73 ± 15 63 ± 16 I:II 
(p=0,003) Median (1.-3. Quartil) 74 (63-83) 65 (50-73) 
restitutio (rs) 
(n=259) 
x  ± s 74 ± 12 70 ± 11 I:II  





x  ± s 73 ± 12 63 ± 14 I:II  
(p=0,001) Median (1.-3. Quartil) 74 (66-79) 65 (54-71) 
restitutio (rs) 
(n=841) 
x  ± s 75 ± 10 70± 34 I:II  





x  ± s 72 ± 12 59 ± 12 I:II  
(p=0,001) Median (1.-3. Quartil) 72 (68-76) 58 (51-67) 
restitutio (rs) 
(n=157) 
x  ± s 74 ± 11 68 ± 10 I:II  
(p=0,001) Median (1.-3. Quartil) 73 (67-81) 69 (62-74) 










Tab. XLVII: Die Protein-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in 
den  Kalium-Untersuchungsgruppen und deren Verteilung auf den Referenzbereich (68–82 g/l) bei 















n 34 96 18 
n.s. 
x  ± s 77 ± 12 76 ± 10 77 ± 10 
Median 78 74 74 
1.−3. Quartil 67−86 70−80 71−81 
phys. Protein n=10 (29,4%) n=57 (59,4%) n=13 (72,2%) 
erh. Protein n=14 (41,2%) n=20 (20,8%) n=4 (22,2%) 




n 229 716 163 
2:3 (p=0,018) 
x  ± s 74 ± 13 75 ± 11 73 ± 11 
Median 75 75 72 
1.−3. Quartil 67−83 68−81 64−80 
phys. Protein n=105 (46,1%) n=440 (54,2%) n=79 (48,5%) 
erh. Protein n=58 (25,4%) n=178 (21,9%) n=32 (19,6%) 
ern. Protein n=65 (28,5%) n=194 (23,9%) n=52 (31,9%) 
Sign. Diff. zw. Kalium-  
Untersuchungsgruppen 







Tab. XLVIII: Die Albumin-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in 
den  Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 



















x  ± s 28 ± 7 24 ± 6 I:II  
(p=0,002) Median (1.-3. Quartil) 28 (25-31) 25 (21-28) 
restitutio (rs) 
(n=251) 
x  ± s 31 ± 5 28 ± 5 I:II  





x  ± s 32 ± 8 26 ± 5 I:II  
(p=0,001) Median (1.-3. Quartil) 30 (27-34) 27 (23-29) 
restitutio (rs) 
(n=792) 
x  ± s 31 ± 5 29 ± 5 I:II  





x  ± s 28 ± 5 24 ± 5 I:II  
(p=0,001) Median (1.-3. Quartil) 30 (26-34) 25 (19-26) 
restitutio (rs) 
(n=152) 
x  ± s 31 ± 5 27 ± 4 I:II  
(p=0,001) Median (1.-3. Quartil) 31 (27-34) 27 (24-31) 












Tab. XLIX: Die Albumin-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in 
den  Kalium-Untersuchungsgruppen und deren Verteilung auf den Referenzbereich (30–39 g/l) bei 















n 34 90 17 
n.s. 
x  ± s 31 ± 6 31 ± 4 33 ± 5 
Median 31 31 32 
1.−3. Quartil 27−35 28−34 30−37 
phys. Albumin n=18 (52,9%) n=51 (56,0%) n=10 (58,9%) 
erh. Albumin n=2 (5,9%) n=1 (1,1%) n=3 (17,6%) 




n 224 672 159 
1:2 (p=0,031) 
2:3 (p=0,008) 
x  ± s 30 ± 6 32 ± 11 30 ± 5 
Median 31 32 30 
1.−3. Quartil 27−34 28−34 27−34 
phys. Albumin n=110 (49,1%) n=396 (58,9%) n=76 (48,1%) 
erh. Albumin n=9 (4,0%) n=25 (3,7%) n=8 (5,1%) 
ern. Albumin n=105 (46,9%) n=251 (37,4%) n=74 (46,8%) 
Sign. Diff. zw. Kalium-  
Untersuchungsgruppen 






Tab. L: FFS-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den 
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 



















x  ± s 827 ± 604 569 ± 555 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 631 (328-1360) 367 (238-786) 
restitutio (rs) 
(n=87) 
x  ± s 987 ± 765 491 ± 313 I:II  





x  ± s 1305 ± 793 − I:II  
(p=0,004) Median (1.-3. Quartil) 1103 (685-1934) 661 (372-969) 
restitutio (rs) 
(n=205) 
x  ± s 1351 ± 844 601 ± 428 I:II  





x  ± s 694 ± 511 531 ± 235 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 445 (326-1227) 462 (398-679) 
restitutio (rs) 
(n=46) 
x  ± s 1019 ± 643 423 ± 295 I:II  
(p=0,001) Median (1.-3. Quartil) 961 (471-1383) 369 (213-555) 









Tab. LI: Die FFS-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den  
Kalium-Untersuchungsgruppen und deren Verteilung auf den Referenzbereich (< 340 µmol/l) bei 
















n 12 17 4 
n.s. 
x  ± s 703 ± 476 1283 ± 840 1287 ± 898 
Median 543 1282 1084 
1.−3. Quartil 409−1071 518−2148 550−2227 
phys. FFS n=1 (8,3%) n=2 (11,8%) n=0 





n 59 155 40 
1:2 (p=0,006) 
2:3 (p=0,047) 
x  ± s 982 ± 757 1318 ± 846 982 ± 637 
Median 814 1085 974 
1.−3. Quartil 411−1498 662−1944 412−1349 
phys. FFS n=13 (22,0%) n=19 (12,3%) n=7 (17,5%) 
erh. FFS n=46 (78,0%) n=136 (87,7%) n=33 (82,5%) 
Sign. Diff. zw. Kalium-  
Untersuchungsgruppen 






Tab. LII: Die Cholesterol-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in 
den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 



















x  ± s 1,8 ± 0,6 0,9 ± 0,3 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 2,0 (1,1-2,3) 0,9 (0,6-1,2) 
restitutio (rs) 
(n=31) 
x  ± s 3,3 ± 1,7 2,6 ± 1,4 
n.s. 





x  ± s 1,7 ± 1,1 1,3 ± 1,0 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 1,3 (0,9-2,4) 1,0 (0,7-1,5) 
restitutio (rs) 
(n=287) 
x  ± s 2,0 ± 1,1 1,6 ± 0,9 I:II  





x  ± s 1,7 ± 0,7 1,0 ± 0,5 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 1,9 (1,3-2,3) 1,3 (0,5-1,4) 
restitutio (rs) 
(n=37) 
x  ± s 2,6 ± 1,4 2,4 ± 1,1 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 2,2 (1,7-3,4) 2,3 (1,4-3,1) 










Tab. LIII: Die Cholesterol-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in 
den  Kalium-Untersuchungsgruppen und deren Verteilung auf den Referenzbereich  ( > 2,0 mmol/l) 

















n 6 44 6 
1:2 (p=0,001) 
2:3 (p=0,003) 
x  ± s 4,8 ± 1,3 2,0 ± 0,8 3,4 ± 0,9 
Median 4,8 1,8 3,5 
1. −3. Quartil 3,6−5,7 1,3−2,5 2,5−4,1 
phys. Cholesterol n=6 (100%) n=17 (38,6%) n=6 (100%) 






n 28 259 66 
1:2 (p=0,002) 
2:3 (p=0,013) 
x  ± s 2,8 ± 1,6 2,0 ± 1,1 2,4 ± 1,3 
Median 2,5 1,7 2,0 
1. −3. Quartil 1,7−3,7 1,2−2,5 1,5−2,9 
phys. Cholesterol n=18 (64,3%) n=96 (37,1%) n=29 (44,6%) 
ern. Cholesterol n=10 (35,7%) n=163 (62,9%) n=36 (55,4%) 












Tab. LIV: CK-Aktivitäten im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den 
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II)  



















x  ± s 4045 ± 1176 − 
n.s. Median 649 740 
1.−3. Quartil 228−1909 177−2168 
restitutio (rs) 
(n=251) 
x  ± s − − 
I:II  
(p=0,001) 
Median 260 186 





x  ± s − − 
n.s. Median 648 698 
1.−3. Quartil 330−1427 231−2235 
restitutio (rs) 
(n=825) 
x  ± s 679 ± 964 − 
I:II  
(p=0,001) 
Median 390 317 





x  ± s 3936 ± 1269 − 
n.s. Median 543 702 
1.−3. Quartil 317−1336 311−2102 
restitutio (rs) 
(n=156) 
x  ± s − − 
n.s.) Median 468 573 
1.−3. Quartil 265−863 260−1315 











Tab. LV: Die CK-Aktivitäten  im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den  Kalium-
















n 34 96 17 
1:2 (p=0,009) 
1:3 (p=0,004) 
Median 188 356 587 
1.−3. Quartil 116−413 190−781 238−1015 
phys. CK n=13 (38,2%) n=13 (13,5%) n=0 




n 222 705 161 
n.s. 
Median 374 419 424 
1.−3. Quartil 175−1055 259−809 281−821 
phys. CK n=44 (19,8%) n=48 (6,8%) n=10 (6,2%) 
erh. CK n=178 80,2%) n=658 (93,2%) n=151 (93,8%) 
Sign. Diff. zw. Kalium- 
Untersuchungsgruppen 





Tab. LVI: LDH-Aktivitäten (Serum) der Kühe ohne DA, mit LDA/RDA in den  Krankheitsausgangs-



















x  ± s − − 
n.s. Median 3083 3601 
1.−3. Quartil 2026−5695 1592−6148 
restitutio (rs) 
(n=193) 
x  ± s 2996 ± 2261 3593 ± 2306 
I:II  
(p=0,018) 
Median 2536 2977 





x  ± s 5591 ± 4030 5928 ± 4040 
n.s. Median 4265 4900 
1.−3. Quartil 2844−7180 3157−8295 
restitutio (rs) 
(n=594) 
x  ± s 3897 ± 2778 4477 ± 2844 
I:II  
(p=0,001) 
Median 3142 3754 





x  ± s 5870 ± 5551 4064 ± 2315 
n.s. Median 4029 3651 
1.−3. Quartil 3069−7293 2605−5134 
restitutio (rs) 
(n=119) 
x  ± s 3388 ± 2009 3596 ± 1790 
n.s. Median 2802 3342 
1.−3. Quartil 2082−4240 2415−4827 





2e:2rs (p=0,005)  
 
Tab. LVII: Die LDH-Aktivitäten im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA/RDA in den  K+-Untersu-















n 21 69 14 
n.s. 
x  2365 3395 2473 
± s 1054 2800 783 
Median 2178 2667 2375 
1. Quartil 1480 1767 1874 
3. Quartil 3201 4234 2944 
phys. LDH n=10 (47,6%) n=27 (39,1%) n=10 (66,7%) 
erh. LDH n=6 (28,6%) n=31 (44,9%) n=4 (26,6%) 




n 167 504 111 
1:2 (p=0,001) 
1:3 (p=0,042) 
x  − 4108 3604 
± s − 3113 2116 
Median 2650 3243 3008 
1. Quartil 2018 2150 2179 
3. Quartil 3602 4864 4538 
phys. LDH n=79 (47,3%) n=178 (35,3%) n=42 (37,5%) 
erh. LDH n=62 (37,1%) n=272 (54,0%) n=57 (50,9%) 
ern. LDH n=26 (15,6%) n=54 (10,7%) n=13 (11,6%) 
Sign. Diff. zw.  Kalium-  
Untersuchungsgruppen 
n.s. A:B (p=0,03) n.s.  
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Tab. LVIII: Die Lactat-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den  
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) [Referenz-




















x  ± s 1,50 ± 0,60 1,69 ± 0,73 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 1,53 (0,98-2,07) 1,64 (0,96-2,44) 
restitutio (rs) 
(n=21) 
x  ± s 2,23 ± 1,80 − 
n.s. 





x  ± s 3,55 ± 2,79 − 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 2,90 (1,37-4,90) 1,42 (0,93-3,20) 
restitutio (rs) 
(n=45) 
x  ± s − − 
n.s. 





x  ± s 1,50 ± 0,35 0,69 ± 0,46 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 1,50 (1,25-1,74) 0,69 (0,36-1,01) 
restitutio (rs) 
(n=10) 
x  ± s − 1,96 ± 1,37 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 2,32 (0,72-2,49) 1,26 (0,80-1,74) 




Tab. LIX: Die Lactat-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den 
Kalium-Untersuchungsgruppen und deren Verteilung auf den Referenzbereich (0,66–2,20 mmol/l) 















n 6 4 0 
n.s. 
x  ± s 1,01 ± 0,41 − − 
Median 1,04 1,80 − 
1.−3. Quartil 0,63−1,36 0,91−10,79 − 
phys. Lactat n=5 (83,3%) n=2 (50,0%) n=0 
erh. Lactat n=0 n=2 (50,0%) n=0 




n 17 51 9 
n.s. 
x  ± s 2,40 ± 1,70 2,27 ± 2,08 − 
Median 1,95 1,50 1,74 
1.−3. Quartil 1,02−3,67 1,09−2,85 0,99−2,46 
phys. Lactat n=12 (70,6%) n=32 (62,7%) n=5 (55,6%) 
erh. Lactat n=5 (29,4%) n=16 (31,4%) n=4 (44,4%) 
ern. Lactat n=0 n=3 (5,9%) n=0 
Sign. Diff. zw.  Kalium-  
Untersuchungsgruppen 






Tab. LX: Die Harnstoff-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den   
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) [Referenz-




















x  ± s 8,3 ± 7,2 7,9 ± 7,4 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 5,4 (3,5-9,6) 6,1 (3,0-9,7) 
restitutio (rs) 
(n=257) 
x  ± s 5,7 ± 3,4 3,8 ± 2,9 I:II  





x  ± s 5,9 ± 4,4 5,4 ± 5,4 I:II  
(p=0,001) Median (1.-3. Quartil) 4,5 (3,6-6,4) 3,5 (2,5-5,7) 
restitutio (rs) 
(n=828) 
x  ± s 5,5 ± 5,4 3,6 ± 2,1 I:II  





x  ± s 12,6 ± 8,7 5,4 ± 3,0 I:II  
(p=0,001) Median (1.-3. Quartil) 10,9 (6,1-18,1) 4,9 (3,2-8,0) 
restitutio (rs) 
(n=155) 
x  ± s 8,5 ± 5,5 4,5 ± 3,8 I:II  
(p=0,001) Median (1.-3. Quartil) 6,7 (5,0-10,8) 3,5 (2,4-5,3) 
Signifikante Differenz zwischen den 
Krankheitsausgangs-Gruppen 




Tab. LXI: Die Harnstoff-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA, mit RDA in den 
Kalium-Untersuchungsgruppen und deren Verteilung auf den Referenzbereich (2,0–6,8 mmol/l) bei 

















n 34 96 17 
1:2 (p=0,026) 
x  ± s 6,6 ± 4,3 − 7,8 ± 7,0 
Median 5,7 4,8 5,9 
1.−3. Quartil 3,8−7,8 3,4−5,7 3,7−8,0 
phys. Harnstoff n=24(70,6%) n=79 (82,3%) n=9 (52,9%) 
erh. Harnstoff n=10(29,4%) n=16 (16,7%) n=6 (35,3%) 










x  ± s 6,7 ± 5,1 5,7 ± 5,2 8,8 ± 5,6 
Median 5,3 4,7 6,8 
1.−3. Quartil 3,7−7,9 3,6−6,3 5,0−11,6 
phys. Harnstoff n=147(64,5% n=548 (78,0%) n=76 (47,5%) 
erh. Harnstoff n=69 (30,3%) n=132 (18,8%) n=81 (50,6%) 
ern. Harnstoff n=12 (5,3%) n=23 (3,2%) n=3 (1,9%) 
Sign. Diff. zw.  Kalium-  
Untersuchungsgruppen 





Tab. LXII: Die Kreatinin-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in 
den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 




















x  ± s − − 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 97 (70-131) 105 (84-161) 
restitutio (rs) 
(n=254) 
x  ± s 92 ± 55 86 ± 51 
n.s. 





x  ± s 113 ± 45 131 ± 82    
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 104 (83-130) 109 (86-146) 
restitutio (rs) 
(n=815) 
x  ± s 92 ± 40 84 ± 24 I:II  





x  ± s − 95 ± 41 I:II  
(p=0,049) Median (1.-3. Quartil) 106 (98-127) 81 (61-130) 
restitutio (rs) 
(n=153) 
x  ± s 96 ± 43 79± 23 I:II  
(p=0,001) Median (1.-3. Quartil) 88 (72-113) 77 (63-91) 













Tab. LXIII: Die Kreatinin-Konzentrationen im Serum der Kühe ohne DA, mit LDA, mit RDA in den  
Kalium-Untersuchungsgruppen und deren Verteilung auf den Referenzbereich (55–150 µmol/l) bei 















n 34 96 17 
n.s. 
x  ± s 92 ± 34 88 ± 25 114 ± 97 
Median 85 87 84 
1.−3. Quartil 70−100 75−95 71−115 
phys. Kreatinin n=31(91,2%) n=94(98,0%) n=16(94,1%) 
erh. Kreatinin n=2 (5,9%) n=1 (1,0%) n=1 (5,9%) 




n 225 696 158 
n.s. 
x  ± s − 97 ± 45 97 ± 48 
Median 90 89 89 
1.−3. Quartil 72−113 74−108 72−111 
phys. Kreatinin n=188(83,9%) n=641(92,1%) n=141(89,2%) 
erh. Kreatinin n=25 (11,2%) n=32 (4,6%) n=9 (5,7%) 
ern. Kreatinin n=11 (4,9%) n=23 (3,3%) n=8 (5,1%) 
Sign. Diff. zw.  Kalium-  
Untersuchungsgruppen 






Tab. LXIV: Die Erythrozytenzahlen (RBC) im EDTA-Blut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA 
in den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II) 




















x  ± s 6,6 ± 1,5 6,3 ± 1,1 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 6,3 (5,7-7,4) 6,3 (5,7-7,0) 
restitutio (rs) 
(n=246) 
x  ± s 6,4 ± 1,3 5,6 ± 1,3 I:II  





x  ± s 6,6 ± 1,1 6,1 ± 1,3 I:II  
(p=0,004) Median (1.-3. Quartil) 6,4 (5,8-7,1) 6,1 (5,4-6,8) 
restitutio (rs) 
(n=817) 
x  ± s 6,4 ± 1,0 5,8 ± 0,9 I:II  





x  ± s 7,1 ± 1,3 6,4 ± 1,0 I:II  
(p=0,014) Median (1.-3. Quartil) 6,8 (6,1-7,6) 6,2 (5,6-7,1) 
restitutio (rs) 
(n=148) 
x  ± s 6,6 ± 1,2 5,9 ± 0,9 I:II  
(p=0,001) Median (1.-3. Quartil) 6,5 (5,9-7,4) 6,0 (5,3-6,5) 









Tab. LXV: Die Erythrozytenzahlen (RBC) im EDTA-Blut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA 
in den  Kalium-Untersuchungsgruppen und deren Verteilung auf den Referenzbereich (5–10 G/l) 















n 32 96 17 
n.s. 
x  ± s 6,6 ± 1,4 6,1 ± 0,9 6,3 ± 0,8 
Median 6,5 6,0 6,2 
1.−3. Quartil 5,7−7,3 5,6−6,8 5,6−6,6 
phys. RBC n=28 (87,5%) n=88 (91,7%) n=17 (100%) 
erh. RBC n=1 (3,1%) n=0 n=0 




n 217 701 159 
n.s. 
x  ± s 6,5 ± 1,3 6,5 ± 1,0 6,7 ± 1,2 
Median 6,4 6,4 6,6 
1.−3. Quartil 5,7−7,1 5,8−7,1 5,9−7,3 
phys. RBC n=186 (85,7%) n=668 (95,3%) n=146 (91,8%) 
erh. RBC n=4 (1,8%) n=1 (0,1%) n=2 (1,3%) 
ern. RBC n=27 (12,4%) n=32 (4,6%) n=11 (6,3%) 
Sign. Diff. zw.  Kalium-  
Untersuchungsgruppen 






Tab. LXVI: Die Hämatokrit-Werte im EDTA-Blut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den  
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II)         




















x  ± s 0,29 ± 0,06 0,27 ± 0,05 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 0,29 (0,24-0,34) 0,27 (0,24-0,31) 
restitutio (rs) 
n=226) 
x  ± s 0,28 ± 0,05 0,24 ± 0,05 I:II  





x  ± s 0,30 ± 0,04 0,28 ± 0,06 I:II  
(p=0,01) Median (1.-3. Quartil) 0,29 (0,26-0,33) 0,28 (0,24-0,31) 
restitutio (rs) 
(n=788) 
x  ± s 0,29 ± 0,04 0,26 ± 0,04 I:II  





x  ± s 0,31 ± 0,06 0,28 ± 0,05 I:II  
(p=0,014) Median (1.-3. Quartil) 0,29 (0,28-0,33) 0,26 (0,24-0,29) 
restitutio (rs) 
(n=131) 
x  ± s 0,29 ± 0,05 − I:II  
(p=0,001) Median (1.-3. Quartil) 0,29 (0,26-0,33) 0,25 (0,23-0,28) 









Tab. LXVII: Die Hämatokrit-Werte im EDTA-Blut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den  
Kalium-Untersuchungsgruppen und deren Verteilung auf den Referenzbereich (0,24–0,46 l/l) bei 

















n 27 93 16 
n.s. 
x  ± s 0,28 ± 0,04 0,27 ±  0,04 0,27 ± 0,04 
Median 0,27 0,27 0,27 
1.−3. Quartil 0,25−0,30 0,24−0,30 0,25−0,28 
phys. Hämatokrit n=24 (88,9%) n=74 (80,4%) n=14 (87,5%) 
erh. Hämatokrit n=0 n=0 n=0 






n 196 677 140 
n.s. 
x  ± s 0,28 ± 0,06 0,29 ± 0,04 0,29 ± 0,05 
Median 0,28 0,29 0,29 
1.−3. Quartil 0,25−0,32 0,26−0,32 0,26−0,32 
phys. Hämatokrit n=157 (80,1%) n=625 (92,2%) n=125 (89,3%) 
erh. Hämatokrit n=0 n=0 n=1 (0,7%) 
ern. Hämatokrit n=39 (19,9%) n=53 (7,8%) n=14 (10,0%) 











Tab. LXVIII: Die Leukozytenzahlen im EDTA-Blut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in den 
Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschlussuntersuchung (II)   




















x  ± s 10,7 ± 7,7 12,3 ± 7,1 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 9,2 (5,8-14,3) 9,9 (7,5-15,9) 
restitutio (rs) 
(n=246) 
x  ± s 9,2 ± 5,0 9,9 ± 8,0 
n.s. 





x  ± s 8,2 ± 5,5 11,3 ± 7,3 I:II  
(p=0,001) Median (1.-3. Quartil) 6,7 (4,8-9,1) 8,8 (5,9-14,5) 
restitutio (rs) 
(n=816) 
x  ± s 7,9 ± 5,1 7,8 ± 4,1 
n.s. 





x  ± s 11,5 ± 6,7 10,7 ± 6,5 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 11,9 (6,7-14,0) 8,3 (6,1-14,8) 
restitutio (rs) 
(n=148) 
x  ± s 10,3 ± 5,5 8,9 ± 6,1 I:II  
(p=0,002) Median (1.-3. Quartil) 8,9 (6,4-12,0) 6,9 (5,4-10,6) 











Tab. LXIX: Die Leukozytenzahlen (WBC) im EDTA-Blut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA 
in den  Kalium-Untersuchungsgruppen und deren Verteilung auf den Referenzbereich (5–10 G/l) 















n 32 96 17 
2:3 (p=0,039) 
x  ± s 10,1 ± 9,5 8,2 ± 4,9 9,2 ± 2,5 
Median 6,8 7,4 9,3 
1.−3. Quartil 5,2−10,9 5,1−9,8 7,4−10,9 
phys. WBC n=17 (53,1%) n=52 (54,2%) n=11 (64,7%) 
erh. WBC n=8 (25,0%) n=22 (22,9%) n=5 (29,4%) 





n 217 702 159 
1:2 (p=0,001) 
2:3 (p=0,001) 
x  ± s 9,7 ± 5,5 7,9 ± 5,3 10,3 ± 5,8 
Median 8,7 6,9 8,6 
1.−3. Quartil 5,8−12,0 5,1−9,2 6,3−12,7 
phys. WBC n=97 (44,7%) n=400 (57,0%) n=82 (51,6%) 
erh. WBC n=81 (37,3%) n=138 (19,7%) n=63 (39,6%) 
ern. WBC n=39 (18,0%) n=164 (23,4%) n=14 (8,8%) 
Sign. Diff. zw.  Kalium-  
Untersuchungsgruppen 






Tab. LXX: Die stabkernigen neutrophilen Granulozytenzahlen im EDTA-Blut der Kühe ohne DA, 
mit LDA und mit RDA in den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und Abschluss-



















Median (1.-3. Quartil) 0,9 (0,2-2,3) 1,1 (0,6-3,0) n.s. 
restitutio (rs) 
(n=171) 















Median (1.-3. Quartil) 1,1 (0,4-2,0) 1,6 (0,4-3,3) n.s. 
restitutio (rs) 
(n=120) 
Median (1.-3. Quartil) 0,4 (0,2-1,0) 0,4 (0,1-0,8) n.s. 















Tab. LXXI: Die stabkernigen neutrophilen Granulozytenzahlen  im EDTA-Blut der Kühe ohne DA, 
mit LDA und mit RDA in den  Kalium-Untersuchungsgruppen und deren Verteilung auf den 















n 17 62 10 
n.s. 
Median 0,2 0,3 0,3 
1.−3. Quartil 0,1−1,7 0,1−0,8 0,1−0,7 
phys. n=9 (52,9%) n=33 (53,2%) n=6 (60,0%) 




n 174 500 132 
1:2 (p=0,001) 
2:3 (p=0,001) 
Median 0,7 0,3 0,5 
1.−3. Quartil 0,2−2,0 0,1−0,7 0,2−1,2 
phys. n=56 (32,2%) n=240 (47,9%) n=45 (34,1%) 
erh. n=118 (67,8%) n=261 (52,1%) n=87 (65,9%) 
Sign. Diff. zw. Kalium-  
Untersuchungsgruppen 






Tab. LXXII: Die segmentkernigen neutrophilen Granulozytenzahlen im EDTA-Blut der Kühe ohne 
DA, mit LDA und mit RDA in den  Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I) und 



















x  ± s 3,8 ± 3,3 5,4 ± 5,0 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 3,5 (1,1-5,1) 3,1 (2,0-7,1) 
restitutio (rs) 
(n=44) 
x  ± s − 4,1 ± 4,1 
n.s. 





x  ± s 5,2 ± 4,7 10,0 ± 7,6 I:II  
(p=0,003) Median (1.-3. Quartil) 3,5 (2,3-7,1) 7,6 (3,9-14,6) 
restitutio (rs) 
(n=335) 
x  ± s 4,1 ± 3,6 4,7 ± 3,8 
n.s. 





x  ± s 7,3 ± 3,7 5,9 ± 5,5 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 8,3 (4,6-9,1) 4,5 (1,5-9,2) 
restitutio (rs) 
(n=45) 
x  ± s 6,2 ± 4,5 5,5 ± 4,6 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 5,1 (3,3-8,6) 4,1 (2,2-7,5) 
Signifikante Differenz zwischen den 
Krankheitsausgangs-Gruppen 





Tab. LXXIII: Die segmentkernigen neutrophilen Granulozytenzahlen  im EDTA-Blut der Kühe ohne 
DA, mit LDA und mit RDA in den  Kalium-Untersuchungsgruppen und deren Verteilung auf den 















n 10 48 7 
n.s. 
x  ± s 6,0 ± 6,0 4,5 ± 3,9 5,4 ± 2,3 
Median 3,8 3,6 5,4 
1.−3. Quartil 2,1−8,4 1,8−5,6 4,1−7,9 
phys. n=5 (50,0%) n=18 (37,5%) n=1 (14,3%) 
erh. n=3 (30,0%) n=17 (35,4%) n=5 (71,4%) 




n 42 310 75 
1:2 (p=0,001) 
2:3 (p=0,001) 
x  ± s − 4,2 ± 3,7 6,0 ± 4,6 
Median 4,9 3,3 4,9 
1.−3. Quartil 1,9−7,0 1,6−5,4 2,4−8,8 
phys. n=9 (21,4%) n=102 (32,9%) n=20 (26,7%) 
erh. n=22 (52,4%) n=106 (34,2%) n=41 (54,7%) 
ern. n=11 (26,2%) n=102 (32,9%) n=14 (18,6%) 
Sign. Diff. zw. Kalium-  
Untersuchungsgruppen 






Tab. LXXIV: Die Lymphozytenzahlen im EDTA-Blut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in 
den Krankheitsausgangs-Gruppen bei der Aufnahme- (I)  und Abschlussuntersuchung (II) 




















x  ± s 2,4 ± 1,1 2,8 ± 1,2 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 2,3 (1,7-3,0) 2,6 (1,9-3,7) 
restitutio (rs) 
(n=243) 
x  ± s 2,7 ± 2,7 2,6 ± 1,2 
n.s. 





x  ± s 2,3 ± 0,9 2,6 ± 1,2 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 2,2 (1,7-2,8) 2,4 (1,8-3,0) 
restitutio (rs) 
(n=815) 
x  ± s 2,6 ± 1,0 2,5 ± 1,0 
n.s. 





x  ± s 2,5 ± 1,0 2,6 ± 1,2 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 2,3 (1,8-3,0) 2,4 (1,8-3,0) 
restitutio (rs) 
(n=149) 
x  ± s 2,6 ± 1,2 2,4 ± 0,8 
n.s. 
Median (1.-3. Quartil) 2,5 (1,8-3,2) 2,5 (1,9-2,9) 




Tab. LXXV: Die Lymphozytenzahlen  im EDTA-Blut der Kühe ohne DA, mit LDA und mit RDA in 
den Kalium-Untersuchungsgruppen und deren Verteilung auf den Referenzbereich (2,5–6,5 G/l) 
bei der Aufnahmeuntersuchung  













n 32 96 17 
n.s. 
x  ± s 2,7 ± 1,2 2,5 ± 1,0 2,8 ± 1,0 
Median 2,3 2,5 2,6 
1.−3. Quartil 1,9−3,4 1,7−3,2 2,2−3,4 
phys. Lymphozyten n=12 (37,5%) n=45 (46,9%) n=9 (52,9%) 
erh. Lymphozyten n=0 n=0 n=0 




n 220 703 159 
n.s. 
x  ± s − 2,6 ± 1,0 2,5 ± 1,1 
Median 2,3 2,4 2,3 
1.−3. Quartil 1,7−3,1 1,9−3,1 1,8−3,1 
phys. Lymphozyten n=93 (42,3%) n=330 (47,0%) n=69 (43,4%) 
erh. Lymphozyten n=2 (0,9%) n=1 (0,1%) n=1 (0,6%) 
ern. Lymphozyten n=125 (56,8%) n=372 (52,9%) n=89 (56,0%) 
Sign. Diff. zw. den Kalium-  
Untersuchungsgruppen 




Tab. LXXVI: Korrelationen zwischen der Kaliumkonzentration und ausgewählten Untersuchungs-
parametern bei den Kühen ohne DA, mit LDA und mit RDA in den Krankheitsausgangs-Gruppen 
(1e-3rs) zum Zeitpunkt der Aufnahmeuntersuchung (Probe I).  
Korrelationskoeffizienten: r >│0,5│ sind (Fett) hervorgehoben 
Untersuchungs-
parameter 













BCS –0,12 –0,05   0,06   0,04 –0,37   0,09 
Temperatur –0,02 –0,03   0,03     0,10** –0,03   0,08 
pH –0,16 –0,08   0,18   –0,28*** –0,27 –0,11 
BE   0,01 –0,13   0,13   –0,39***  –0,40*   –0,44*** 
pCO2   0,71 –0,09   0,09   –0,35*** –0,27  –0,39* 
Na+ –0,03     0,29*** –0,17     0,21***   0,16     0,33*** 
Cl―   0,11     0,45*** –0,17     0,51***    0,40*     0,53*** 
Ca2+    0,78 *** –0,16   –0,39*   0,07 –0,12   0,31 
 Pi –0,01 –0,01  –0,07 –0,09 –0,01 –0,13 
Fe3+ –0,18 –0,01    0,27 –0,11 —   0,24 
Mg2+ –0,29 –0,20    0,05   0,08 –0,05   0,12 
GGT –0,22 –0,01  –0,17 –0,07 –0,22 –0,06 
AST –0,15    –0,23**   –0,22*    –0,10**   0,10 –0,02 
GLDH    –0,25 * –0,09 –0,19 –0,07   0,02   0,07 
AP   0,21    –0,19** –0,14   –0,16*** –0,29    –0,23** 
Bilirubin    –0,27 *   –0,30*** –0,17   –0,18***  –0,49*   0,01 
Glucose –0,18   –0,31***   0,09   –0,29*** –0,39 –0,16 
BHB   –0,36 **   –0,23*** –0,13 –0,06   0,25   0,16 
Protein –0,15   0,14 –0,02   –0,08*   0,18    0,18* 
Albumin –0,14   0,02 –0,15 –0,07   0,09   0,17 
FFS    0,10 –0,08   0,12 –0,13 –0,44   0,20 
Cholesterol    0,97     0,64*** –0,22 –0,05 –0,54   0,31 
CK    0,10  –0,14* –0,10 –0,07   0,41 –0,04 
LDH  –0,27  –0,20*    –0,35**   –0,09*   0,13 –0,13 
Lactat    0,02 –0,37 –0,20  –0,01 — –0,15 
Harnstoff –0,01   –0,24***    0,01  –0,05   0,05   –0,38*** 
Kreatinin   –0,25 *   –0,27***   –0,33***   –0,16***   0,29 –0,07 
Erythrozyten     0,26 * –0,05 –0,10   –0,22***   0,12  –0,20* 
Hämatokrit   0,01 –0,06  –0,21*   –0,19***   0,14 –0,16 
Leukozyten     0,26 * –0,10   0,14 –0,01  –0,48*  –0,19* 
Lymphozyten   0,23    0,01    0,22* –0,06 –0,03   0,11 
stabk. neutroph. 
Granulozyten 
  0,21 –0,22**  0,17 –0,02 –0,40  –0,20* 
segmk. neutroph. 
Granulozyten 









Tab. LXXVII: Korrelationen zwischen der Kaliumkonzentration und ausgewählten Untersuchungs-
parametern bei den Kühen ohne DA, mit LDA und mit RDA  in den Krankheitsausgangs-Gruppen 
(1e-3rs) zum Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung (Probe II).  
Korrelationskoeffizienten: r >│0,5│ sind (Fett) hervorgehoben. 
Untersuchungs-
parameter 













BCS –0,06 –0,06 –0,02   –0,21* –0,06   0,27 
Temperatur –0,01 –0,29 –0,02   0,16 –0,12   0,04 
pH   0,14 –0,03   0,14 –0,11 –0,33 –0,42 
BE   0,03   0,15   0,21 –0,06 –0,39    –0,60** 
pCO2   0,61   0,88 –0,12   0,20 –0,81 — 
Na+ –0,17   0,09 –0,21   0,16 –0,06     0,59*** 
Cl― –0,08   0,03 –0,09 –0,08    0,54*     0,42* 
Ca2+  –0,63*   0,38 –0,07   0,11    –0,91**   0,36 
Pi –0,18   0,09   0,39   0,13   0,59   0,06 
Fe3+ –0,39 –0,05 –0,26 –0,12 — –0,20 
Mg2+ –0,10     0,73*** –0,06   0,15 –0,57   0,59 
GGT    –0,42** –0,07 –0,21   0,02  –0,53*   0,07 
AST –0,33 –0,03 –0,11   –0,20* –0,37 –0,21 
GLDH  –0,39*   0,09 –0,26 –0,07 –0,41 –0,01 
AP –0,33 –0,21 –0,06   0,13 –0,35 –0,01 
Bilirubin –0,34 –0,19 –0,18    –0,28**    –0,60** –0,10 
Glucose –0,35 –0,21 –0,05      0,28**   –0,59* –0,32 
BHB  –0,39* –0,25 –0,14 –0,11   –0,56* –0,05 
Protein –0,30   0,04 –0,26   0,14 –0,10      0,54** 
Albumin    –0,54**   0,09   –0,30*   0,05 –0,47     0,46* 
FFS –0,36   0,23 –0,34   0,13 –0,37    0,25 
Cholesterol   0,74   0,46 –0,27   0,33 — — 
CK –0,14 –0,08 –0,03    –0,24** –0,29   –0,69*** 
LDH –0,43 –0,01   –0,41*   0,17      0,99** –0,03 
Lactat –0,52   0,11   0,18   0,14 — –0,02 
Harnstoff –0,03 –0,25   0,23 –0,18 –0,35    –0,59** 
Kreatinin –0,26 –0,14 –0,08 –0,17    –0,70**   0,01 
Erythrozyten –0,12   0,07 –0,26   0,02 –0,46   0,03 
Hämatokrit –0,15   0,06   –0,31* –0,06 –0,36 –0,03 
Leukozyten   0,02 –0,03 –0,01   0,05 –0,09   0,03 
Lymphozyten   0,38      0,42**   0,15   0,18   0,25   0,24 
stabk. neutroph. 
Granulozyten 
  0,22 –0,12 –0,04 –0,06   0,21    –0,63** 
segmk. neutroph. 
Granulozyten 




Tab. LXXVIII:  Korrelationskoeffizienten bei festliegenden FV-Kühen (Bäuml; n= 92): 
persönliche Mitteilung M. Fürll, Leipzig, 19. Juli 2013, per Email 
 
TEAC TNFA PROT ALB BILI MG Na K Cl CA PI 
Cortisol 0,300 0,018 0,219 0,278 0,089 -0,001 0,051 -0,231 -0,296 -0,254 0,040 
Insulin 0,066 -0,015 0,236 0,068 -0,119 0,230 -0,235 -0,063 -0,438 0,191 0,458 
IGF1 0,049 -0,127 0,128 -0,047 0,107 -0,059 0,034 -0,050 -0,066 0,065 0,266 
 
 HAST KREA GLUC CHOL BHB ALP ASAT GGT GLDH CK FFS 
Cortisol 0,330 0,285 0,491 0,143 0,020 0,385 0,172 0,099 0,025 0,122 0,225 
Insulin 0,488 0,171 0,237 0,593 -0,099 0,208 0,046 -0,006 0,002 0,028 -0,231 
IGF1 0,169 0,108 -0,044 0,261 0,176 0,072 0,294 0,072 0,367 0,260 -0,110 
 
  HAPTO BCS MN FE CU ZN SE J Exitus 
Cortisol -0,139 0,035 0,192 0,008 -0,085 -0,117 0,074 0,006 -0,154 
Insulin 0,081 -0,064 0,245 0,098 0,165 -0,072 0,225 0,086 -0,324 
IGF1 0,247 -0,132 -0,024 -0,181 -0,140 -0,184 -0,133 -0,150 -0,055 
p<0,05   




häufigste und engste Korr. mit Insulin! (13x), (Cortisol 11x, IGF1 6x) 
Spurenelemente korrelieren nur mit Insulin (Mn, Se) 
Cortisoleffekte über mineralokortikotrope Komponente 
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